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Cadrul nosologic 
al endocarditei infecțioase 


Definitie, istoric, probleme de clasificare 


Endocardita infecțioasă este rezultatul unei grefe — bacteriene 
sau cu alți germeni — la nivelul endocardului valvular sau parietal 


şi se caracterizează prin leziuni vegetante sau ulcero-vegetante, 
produse de multiplicarea locală a agentului infecțios. 

Endocardita infecțioasă a avut în cursul istoriei sale mai multe 
denumiri : endocardită lentă, endocardită subacută, endocardită 
malignă, maladie Osler, maladie Jaccoud-Osler, endocardită sep- 
tică, endocardită embolică, pentru ca în cele din urmă să fie accep- 
tată terminologia actuală, de endocardită infecțioasă. 

În anul 1882, Jaccoud în Franţa publică primele cazuri urmate 
de cele descrise de Jousserand și Roux în 1882 şi Pineau în 1883. 
In Germania, Litten în 1881 și Leyden îi bănuiesc existența, dar 
abia în 1901 aspectul clinic este descris de Lenharz, atunci cînd 
boala era deja cunoscută. În Anglia, Osler, în anul 1885, descrie 
magistral tabloul clinic și implicaţiile prognostice ale bolii în 
„„Gulstonian Lectures on Malignant Endocarditis“. 

Din anul 1880 boala a început să fie diagnosticată prin hemo- 
cultură, dar progrese semnificative în tratarea acestei afecțiuni au 
apărut abia după 1943, respectiv după introducerea antibioticelor 
în tratamentul bolilor infecțioase. Rezultatele terapeutice au fost 
din ce în ce mai încurajatoare, pe măsură ce au apărut noi anti- 
biotice şi pe măsură ce cunoștințele noastre despre aceste medica- 
mente s-au îmbunătăţit. 

Datele din literatură arată că în ultimele decenii şi îndeosebi 
în ultimii ani, față de aspectele descrise iniţial de Osler şi com- 
pletate ulterior, boala și-a moditicat spectrul etiologic, evoluția, 
prognosticul și pentru unele cazuri, chiar aspectul clinic. 
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= Declanșarea bolii de noi germeni, rareori descriși anterior, apa- 
riția unor agenți antimicrobieni potenţi, creşte nediei ERE 
a populației, utilizarea unor tehnici invazi r URTER s visa 
cardiac, înlocuirea lvu dag a S E EE 
blemele asocierii aeni valvule deteriorate, hemodializa, ĉa și pro- 
Ber CRIA E BE Specie au contribuit la alterarea istoriei natu- 
Sa Sale l N e «de remarcat că şi în stabilirea terminolo- 
ala în sara la re uit să se țină seama de remanierile inter- 
def uţia acesteia în ultimul timp. Luîndu-se în conside- 
rație aspectul evolutiv și agenţii etiologici ai acestei boli, au fost și 
sint încă folosiţi termenii de endocardită bacteriană subacută și 
endocardită bacteriană acută, forma subacută fiind mult mai frec- 
ventă în era preanftibiotică. În general, cazurile erau considerate 
ca acute dacă durata lor de evoluţie era mai scurtă de 6 săptămîni 
și subacută dacă perioada depășea acest interval. Această împărţire 
pare astăzi relativ artificială întrucît în multe cazuri este greu de 
precizat timpul scurs de la debut, pentru că există o mare supra- 
punere între tabloul clinic, bacteriologic și patologic al celor două 
forme, iar evoluția bolii este influențată de terapia antibiotică. To- 
tuși, această clasificare nu a fost cu totul arbitrară, deoarece cazu- 
rile acute și subacute se datoresc deseori unor agenți patogeni di- 
feriţi, iar debutul bolii este uneori brusc și legat de un focar septic 
evident — endocardita acută, iar alteori este insidios și nu este 
corelat precis de un focar septic sau o manoperă care să provoace 
diseminarea infecției — endocardita subacută. Uneori aceiași agenți 
patogeni pot determina o endocardită infecțioasă acută sau subacută. 

Endocardita bacteriană subacută este o formă de boală deter- 
minată cel mai adesea de streptococul viridans sau alți agenţi bac- 
terieni cu virulență moderată sau scăzută, care se grefează pe 
leziuni valvulare. preexistente și care are o evoluție cu caracter 
subacut. Obișnuit în endocardita bacteriană subacută focarul infec- 
tios de declanșare a bolii este neprecizat sau practic asimptomatic, 
iar tabloul clinic se datorește mai ales leziunilor endocardului și 
complicaţiilor sale. 

Endocardita bacteriană acută este determinată de obicei de 
germeni cu virulență crescută — stafilococi, enterococi, bacili gram 
negativi —, are un tablou clinic zgomotos, evoluează rapid şi în 
majoritatea cazurilor infecția se grefează pe valve indemne sau 
cu leziuni minime. A E 5 È 

De obicei, în endocardita infecțioasă acută, după cum s-a 

arătat, infecția endocardului este secundară unui focar infecțios 
j i de natură chirurgicală sau altei boli inițiale cu 
evident, deseori uri 8 i ul initial 
pacteriemie și tabloul clinic al bolii este dominat de focarul iniția 


şi de septicemie. 


Avînd în vedere că în ultima perioadă au fost evidenţiaţi ca 
agenţi etiologici ai etidocarditelor și fungi, rickettsii și virusuri, iar 
criteriile de deosebire ale formei acute de cea subacută nu sînt 
întotdeauna foarte clare, că tratamentul afecțiunii necesită același 
grad de precocitate şi corectitudine, indiferent de tipul de evoluţie, 
a fost acceptată denumirea mai generală de endocardită infecțioasă. 
Desigur, o clasificare superioară este aceea care desemnează agen- 
tul patogen (endocardita streptococică cu viridans, endocardita en- 
terococică, endocardita cu Candida etc.). Identificarea endocarditei 
după agentul patogen are importanţă atît pentru a aprecia tipul 
probabil de evoluţie (acut sau subacut) şi mai ales pentru a stabili 
antibioticul care va fi folosit în tratament. În descrierea afecțiunii 
pe capitole noi vom utiliza termenul de endocardită infecțioasă şi 
vom sublinia, acolo unde este cazul, individualizat, evoluţia și ter- 
menul de subacut și acut. 


Etiologia 
endocarditei infecțioase 


Fată de a ji lai j 
; genții cauzali ai endocarditei infecţio, Íi 

perioada preantibiotică, în ultimele trei decenii peni 
etiologici s-a modificat semnificativ. Etiologia endocarditei infec- 
țioase continuă să se transforme și în prezent, fiind „legată în prin- 
cipal de practicarea pe scară tot mai largă a profilaxiei cu antibio- 
tice, de extinderea şi diversificarea antibioticelor, de agresivi- 
tatea și diversitatea explorărilor instrumentale, inclusiv a celor 
legate de chirurgia cardiacă. 


Deși streptococul viridans continuă să fie încă principalul agent 
etiologic, în ultimii ani a crescut semnificativ frecvența endocardi- 
telor stafilococice şi a celor cu germeni gram negativi, apărînd de 
asemenea forme noi, de etiologie fungică și, posibil, virală. 


Streptococii 


Streptococii se clasifică în funcţie de efectul asupra plăcilor 
cu sînge — agar. Streptococii care produc colonii înconjurate de o 
zonă clară de hemoliză sînt denumiți streptococi hemolitici (B). Ei sînt 
de fapt identici cu grupurile A și B de streptococi din clasificarea 
Lancefield și corespund unor streptococi cu lanțuri lungi, piogeni, 
care determină de obicei endocardita infecțioasă acută şi foarte rar 
pe aceea subacută. Streptococii care au în jurul lor o zonă verzuie, 
înconjurată de un inel subţire, transparent, în care se identifică 
la microscop eritrocite colorate în verde, sint cei de tipul viridans 
(2). În sfîrşit, există şi streptococi anhemolitici (1). = Sel 

Înaintea erei antibiotice Streptococul ndane a Tot n e 

agent etiologic în peste 90%% din cazurile cardite b 

GES i 700 j alul urilor de endocardită infec- 
riene subacute și 70%% din tot caz S EEEE 
țioasă. În ultimii 35 de ani, se observă o scădere e 
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gresivă a incidenţei endocarditelor cu streptococul viridans. Astfel 
în anul 1966 streptococul viridans era incriminat ca agent cauzal al 
endocarditelor infecțioase în 50%% din totalul cazurilor de endocar- 
dită infecțioasă și în 70—800% din totalul cazurilor de endocardită 
bacteriană subacută (Afremov, Wilson, Cates, Morgan etc.). În pre- 
zent el constituie agentul etiologic în numai 35—480 din cazurile 
actuale de endocardită infecțioasă, așa cum rezultă din statisticile 
reunite de Weinstein și redate în tabelul I. 


TABELUL 4 


ETIOLOGIA A 452 CAZURI DE ENDOCARDITĂ INFECȚIOASĂ DIN 5 SERII PUBLICATE 
IN ANUL 1965 


i = o 1 © ENE 
e S E S 3 Sp 
Microorganismul E 2 Ari E: Si Ş F E! pe Total % 
Sie] sa |Es8| f3 | P82 
ss | ae laas Le | 58S 
Streptococul 
Viridans ' 27 38 25 30 40 | 160 | 34,4 
Microaerophilic 13 7 10 7 — 37 8,2 
Anaerob 3 = 1 = — 4 0,9 
Nehemolitic 2 — 12 — 4 18 4,0 
3-hemolitic 3 4 1 5 7 20 4,4 
Enterococul 8 5 6 8 6 31 6,9 
Statilococul 
Auriu 20 10 7/ 20 23 80 17,7 
Alb 3 1 1 -2 2 9 2,0 
Alți germeni 
Difteroizi 1 1 — — — 2 0,4 
Fungi — = 1 2 — 3 0,7 
Bacili gram negativi 3 = — 1 2 6 153 
H. influenzae 1 13 — — — 2 0,4 
D. pneumoniae = — il 2 2 5 1,1 
lrysipelothrix 1 1 — — — 2 0,4 
Mixte 1 — — — — 1 0,2 
Hemoculturi negative 14 21 21 2 142| 3472335160 
Total 100 88 86 77 | 100 | 452 1100,0 
O a 


În patogenitatea streptococului viridans s-au produs schimbări 
semnificative ca urmare a profilaxiei cu penicilină în cardita reu- 
matismală, a asanării proceselor de infecţie şi a utilizării pe scară 
largă a antibioticelor în ultimele decenii. Selecţia progresiva Și 
continuă a unor sușe bacteriene rezistente a dus la apariția unor 
purtători de germeni cu astfel de forme și la dezvoltarea unor 


forme de endocardite cu streptococ viridans rezistent. 
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viridans sînt de obice. 


Streptococii 
în cavitatea bucală, căile aeriene 
intestinal şi au o patogenitate redusă 


panu ȘI principal al streptococului viridans rămîne în 
continuare cavitatea bucală, care constituie poarta principală de 
intrare a acestuia, germenii fiind cantonați în amigdale gingii sau 
apexul dinţilor infectați. De aici ideea că majoritatea cazurilor: 
apar ca urmare a migrării accidentale a acestor microorganisme din 
cavitatea bucală sau faringiană în sînge, îndeosebi cu ocazia unor 
manopere dentare. 


Enterococul 


Dacă procentul endocarditei infecțioase cu streptococ viridans 
este în scădere, trebuie remarcată în schimb o creștere evidentă 
a infecțiilor cu enterococ. Enterococii fac parte din grupul y de 
streptococi și se găsesc de obicei în tractul digestiv. Se caracteri- 
zează prin marea lor rezistenţă la căldură (60° timp de 30 minute), 
prin fermentarea esculinei care devine neagră și prin creșterea 
lor în prezența unei concentraţii de 6,5%, CINa. Apar sub forma 
unor coci ovoizi sau sub forma unor lanţuri scurte. Spre deosebire 
de streptococul viridans, enterococul fermentează manitolul. Sero- 
logic enterococii fac parte din grupul D de streptococi. Din cauza 
creşterii frecvenței  enterococilor în determinismul endocarditei, 
acestora li s-a acordat o atenţie din ce în ce mai mare în ultimii 
ani. Incidenţa grefelor infecțioase valvulare se ridică la 10% din 
cazurile verificate clinic şi la 30% din cele verificate necropsie 
(Robinson). Calea de intrare pentru acești germeni este de obicei 
tractul genito-urinar, factorii predispozanţi fiind infecțiile urinare, 
prostatectomia, cistoscopia, infecțiile uterine etc. 


Sailor os, 


Stafilococul, cu precădere cel auriu, este incriminat actual- 
mente în aproximativ 25%/; din totalitatea cazurilor de endocardită 
infecțioasă. În formele acute este întîlnit într-o proporție de peste 
50%% din cazuri. În studiul lui Finland și Barnes, publicat în anul 
1970, este notată experienţa lor cu privire la endocarditele urmărite 
între anii 1933—1965 şi se menţionează că stafilococul auriu a fost 
implicat numai ocazional în infecțiile valvulare apărute pînă în 
anul 1941. Odată cu introducerea penicilinei în terapeutică, GE 


n ma ma Fi m A N. oh imi 


dența endocarditelor statilococice a crescut brusc, în special a celor 


cu siatilococi rezistenți la penicilină. Numărul cazurilor cu endo- 
cardită stafilococică atinge un virf în anul 1961 după care scade 
uşor în anii următori. 

| “Statilococul alb a fost rareori implicat în etiologia endocardi- 
tei infecțioase anterior erei antibioticelor. Boala produsă de aceste 
microorganisme evoluează de obicei subacut și se grefeează în gene- 
ral pe cordul cu leziuni preexistente, avînd în același timp carac- 
teristic recurența infecției. Endocardita generată de stafilococul au- 
nu are ca poartă de intrare infecțiile tegumentare sau subcutanate, 
abcesele localizate în diferite organe, osteomielita, infecțiile puer- 
perale, cateterele i.v. contaminate. În aproape jumătate din cazuri 
boala afectează cordul cu valvule normale. Wilson şi Hamburger au 
subliniat că trebuie neapărat suspectată o endocardită în toate ca- 
zurile în care se dovedește o bacteriemie stafilococică chiar în ab- 
sența semnelor care ar indica o leziune valvulară. O experiență si- 
milară a fost înregistrată de Skinner şi Keefer în era antibiotică. 
Aceste observații accentuează necesitatea unei antibioticoterapii su- 
ficiente timp de 4—6 săptămîni la toți bolnavii la care se izolează 
hemoculturi cu stafilococ auriu la mai multe însămînțtări, în ciuda 
absenței manifestărilor clinice de endocardită. 


Pneumococul 


De la o incidenţă de 15% din totalul infecțiilor. valvulare pu- 
blicate de Thayer în anul 1931, endocardita datorată pneumococu- 
lui a scăzut la mai puțin de 5% de la introducerea penicilinei în 
terapeutică (Kaye, Afremov, Willson, Morgan etc.). Aceasta s-a 
datorat în cea mai mare parte terapiei eficiente antimicrobiene 
a pneumoniei pneumococice și evidentei reduceri a complicațiilor 
din această boală. Tipul XII D de pneumococ este cel mai frecvent 
agentul cauzal al endocarditej din cauza incidenței mari a bacte- 
riemiilor ce apar în pneumonie cu acest microorganism. Este pe 
subliniat că, deşi suşele tipului XII sînt responsabile doar de 3 /o 
din totalul pneumoniilor pneumococice în „perioada 1936—1950, ele 
erau agentul etiologic în 20% din infecțiile valvulare și în 18% 
din totalul meningitelor (Straus, Bullawa). 


Gonococul 


i i ilor de en- 
Deşi gonococul producea 5—10% din totalul cazurilor ; 
docardită pa perioada preantibioticoterapiei, incidenţa lui actuală 
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este foarte scăzută. Inci 
explică prin terapia efi 
gonococice, Astăzi par 


dența redusă a endocarditei gonococice se 
CRTA cu antibiotice a infecțiilor genitale 
mal irecvent implicate speciile nepat 
as ZÀ ' l plic atogene 
i Saua decit Neisseria gonoree. Pare a fi destul de caracte- 
; A S Aefa Sor pcardita gonocoeică. afectarea inimii drepte şi 

coa termică cu două vîrfuri zilnice, la aproximati 0% di 

: i mativ 50% din bol- 
navi (Kerr). | 5 d i 


Alți agenți cauzali 


3 O mare varietate de bacterii, în afara celor menționate anterior, 

sint responsabile de infecțiile valvulare, 5—10% dintre acestea 
fiind produse de asemenea microorganisme. Printre acestea men- 
tționăm : Listeria monocytogenes, Micrococcus tetragenus, Erysipe- 
lothrix, difteroizii, bacilii enterici gram negativi, specii de Brucella, 
specii de Hemophilus, Actinobacillus, Streptobacillus moniliformis, 
Herellea, Bacteroizi și anaerobi. 

Dintr-un total de 400. de cazuri de endocardite infecțioase stu- 
diate de Finland și Barnes, 49 s-au datorat bacililor enterici gram 
negativi. Aproximativ 2/3 din aceste infecţii cu gram negativi au 
fost asociate sau urmate de infecţii serioase cu microorganisme 
gram pozitive. Experiența altora (Cherubin, Lerner, Tumulty) su- 
gerează că oricum, aproximativ 1—30% din infecțiile valvulare se 
datorese unor bacili gram negativi. Este interesant că acești bacili 
produc foarte rar endocardite, chiar la bolnavi cu valvulopatii pre- 
dispozante. 

O mare varietate de specii de Salmonella au fost implicate în 
etiopatogenia endocarditelor, cele mai obișnuite specii fiind Salmo- 
nella cholerasuis și Salmonella typhimurium. Aceste organisme se 
grefează de obicei pe valvule anterior lezate, în special pe valvulele 
mitrală şi aortică, producînd frecvent perforări valvulare şi trombi 
atriali. 


Difteroizii 


j izii ; t pi umente și mucoase. Cînd se 

ifteroizii se găsesc frecvent pe tegumente ŞI n nd se 
tsi în hemoculturi sînt consideraţi de obicei „contaminaţi “ 
(ai lan. Arbulu). Deşi s-a afirmat că doar Corynebacteria: ditai 
F i Corynebacteria ulcerans determină boala la om, spate cat 
i e cazuri. de endocardită infecțioasă datorate tal if pissi 
altimele decenii -(Kalpan,, Davis,» Geraci: Johnson): inca 90% + 
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infecțiile valvulare produse de ace 
pe leziuni cardiace preexistente cu 
male, congenitale sau apar c 

Erysipelothria rhusiopath, 
etiologic al unor cazurr 
ral al acestui microorganism. îl repre 
D P, Lu € a af e sa ` 
, ze EE o ROER ADI or domestice, peștilor, păsă- 
i Ş to: ntecţiile la om apar de obicei pe tegumente 
şi produc erizipeloidul clasic al lui Rosenbach ; la subiecţii cu car- 
diopatii preexistente, în asemenea situații poate determina endo- 
cardita infecțioasă. 

Speciile de Hemophilus sînt cauza a aproximativ 0,5—19 din 
totalul cazurilor de endocardită infecțioasă ; obişnuit toate aceste 
cazuri evoluează subacut și se grefează pe cardiopatii reumatis- 
male sau congenitale. Cel mai frecvent sînt implicați Hemophilus 
influenzae şi Hemophilus parainfluenzae. Grupul II D sau Cardio- 
bacterium hominis produce o boală similară cu aceea cauzată de 
alte specii de Hemophilus avînd un tablou clinic asemănător. Tre- 
buie subliniat că toate aceste bacterii se multiplică încet în hemo- 
culturi și necesită o atmosferă cu CO, 50%% cînd sînt recultivate pe 
medii solide. Dacă se acordă toată grija acestor cerințe de dezvol- 
tare se poate pune corect diagnosticul de endocardită. 


ste microorganisme, se grefează 
um ar fi valvulopatiile reumatis- 
a complicații ale chirurgiei cardiace. 
; tae a fost implicat şi el drept agent 
i de endocardită infecțioasă. Habitatul natu- 


zintă deșeurile organice ; el 


Fungii 


În anul 1950 Zimmerman intuia o creștere a incidenței endo- 
carditei infecțioase determinate de Aspergillus și alţi fungi dato- 
rită utilizării agenţilor antimicrobieni și citotoxici. Această intuiţie 
ştiinţifică a fost confirmată de experiența clinică acumulată în ul- 
timii 35 de ani. Infecţiile generate de variate specii de Candida, 
Aspergillus şi Histoplasma sînt cele mai frecvente. Au fost des- 
crise de asemenea infecții valvulare produse de Blastomyces, Coc- 
cidioides, Cryptococcus, Mucor, Rhodotorula, Torulopsis glabrata, 
Saccharomyces, ete. Agentul fungic cel mai obișnuit implicat în 
endocardite este Candida. Anterior anilor 1945, au fost descrise 
numai 3 cazuri de infecţii valvulare cu acest organism, doi din bol- 
navi fiind toxicomani. După anul 1945 incidența acestui tip de 
infecţie valvulară a crescut progresiv în special după 1958 (Mer- 
chant). Posibilitatea unei infecţii valvulare fungice trebuie luată 
în considerare la toxicomani, la cei care au suferit intervenţii chi- 
rurgicale pe cord și la cei cu infecţii fungice anterioare cu alte 
localizări. Diagnosticul se confirmă atunci cînd se pune în evi- 
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denţă un suflu cardiac, ce m-a e 
nifestări tromboembolice ca și 
sugestive de infecţie valvular 
rile. În aproximativ 750% 
hemocultură. Nu același lu 


xistat în prealabil, cînd apar ma- 
la bolnavii cu manifestări clinice 
| ă dar cu hemoculturi „uzuale“ ste- 
din cazuri Candida poate fi izolată prin 
ocu cru se întîmplă însă în cazul altor fungi 
pentru izolarea cărora trebuiesc metode speciale. În acest sens tre- 
buie amintit că sînt încă în curs de experimentare metode sero- 
logice de identificare a infecțiilor micotice. 


Rickettsii şi virusuri 


În anul 1953, Marmion și colab. au sugerat că Coziella burnetti, 
agentul cauzal al febrei Q, poate determina endocardita la bolnavii 
cu cardiopatii preexistente. Primul caz cu o astfel de infecție val- 
vulară la om a fost descris în anul 1959 de către Robson și Schuman. 

Rolul posibil al infecției virale în patogenia endocarditei infec- 
țioase a fost evocat de Burch și colab. Inoculînd la un cobai o sușă 
de virus Coxsackie B obţinut de la un bolnav, Burch a reușit să 
producă leziuni endocardice animalului de laborator.  Infecţiile 
umane cu acest virus au produs o pancardită rapid evolutivă cu 
leziuni semnificative de valvulită aortică. Rămîne ca în viitor să 
se dovedească mai convingător în ce măsură apar și cît sînt de 
frecvente aceste endocardite virale. 


Hemoculturi sterile 


Este postulată ideea că în endocardita infecțioasă bacteriemia 
este permanentă calitativ, dar discontinuă cantitativ. Acest fapt ar 
explica într-un fel un anumit procent de hemoculturi EEE aie 
Hemoculturile sînt de obicei pozitive în aproximativ 80—85%9 din 
cazuri și de cele mai multe ori nu sînt necesare mai mult de 5—6 
probe pentru stabilirea diagnosticului. Totuși, chiar şi în centrele 
medicale foarte bine dotate cu laboratoare bacteriologice, virusolo- 
gice etc. în 15—200% din cazuri agentul cauzal nu poate fi iden- 
tificat. Aceste observaţii nu s-au schimbat prea mult în den 
În perioada preantibiotică 2 cinic A e ua cet gel an 

—96,86%9, iar între anii —1965 de 5— ates, l; 
gap Studii mai recente jean a DOR RET 
A Z Í j i mare astăzi, ajun, E 
ae câți i. sei ter ăn aa rata deceselor este mai mare in ca- 
ra AR hemoculturi negative. Libman este primul cercetător care 
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în anul 1913 descrie stadiul 
mînd că în asemenea cazur 
organismului cauzal. S-a sugerat mai târziu că | 


„bacteria-free“ al endocarditei, afir- 
i boala persistă în ciuda „eradicării“ 
zente în continuare în leziunile valvulare pia crai EI E, 
singe. Unii din acești bolnavi pot avea o endocardiţă neba ariii 
„trombotică“ sau „marantică“. S-a mai sugerat că o sri ot ala 
microbiologică neadecvată (medii improprii), imposibilitatea prea 
tuării unor culturi anaerobe, o incubație insuficientă în timp, o 
afectare a inimii drepte, uremia, terapia antimicrobiană anterioară 
pot fi atitea cauze ale insuccesului în izolarea germenilor cauzali. 


Bacterii cu perete celular deficient 


În ultimii ani se discută foarte mult rolul posibil pe care îl 
pot juca unele bacterii cu defect de perete celular (protoplaști, 
sferoplaşti, forme L) în patologia umană. S-au sugerat de către 
Charache următoarele criterii pentru identificarea unor astfel de 
forme microbiene și corelarea lor cu o infecţie specifică : vizuali- 
zarea unei morfologii celulare tipice în frotiuri, creşterea lor pe 
medii capabile să suporte celule fragile osmotic, imposibilitatea lor 
de a se multiplica pe medii obișnuite, reversibilitatea lor la morfo- 
logia clasică şi posibilitatea de a fi izolate de la bolnavi cu aceste 
forme. Mai multe cazuri de endocardită infecțioasă bănuite a fi 
generate de astfel de bacterii cu defect parietal au fost descrise în 
ultimii ani de Vittler, Nativelle, Mattman, Rosner etc. Unele dintre 
acestea au fost produse de enterococi care au fost tratați cu peni- 
cilină, antibioticul care pare a fi responsabil cel mai frecvent, de 
apariţia acestor organisme aparietale. Aceasta a şi sugerat că în 
tratamentul infecțiilor enterococice, tratamentul să fie combinat 
cu penicilină și streptomicină, întrucît antibioticele cu structură 
aminoglicozidică au proprietatea de a distruge formele microbiene 
aberante induse de penicilină. În ciuda posibilităţii că aceste forme 
cu defect de perete celular ar putea cauza o endocardită infecțioasă, 
este posibil ca prezența lor să fie legată de hemoculturile de rutină 
negative. i 


` 


Infecții mixte și reinfecții 


Asocierile de germeni par să fie o altă caracteristică a aspec- 
tului actual al modificărilor microbiologice din endocardita infec- 
țioasă fără a se putea dovedi cu certitudine dacă nu sînt rezultatul 


13 


unor tehnici de laborator mai bune sau, dimpotrivă, al unor tehnici 
defectuoase.. S-au observat infecții combinate cu streptococ viri- 
dans şi pneumococ, streptococ viridans și difteroizi, stafilococ au- 
nu ȘI enterococ, stafilococ alb și enterococ. În statistica lui Finland 
şi Barnes efectuată pe 337 de cazuri, 43 dintre bolnavi prezentau 
în hemoculturi asocienea a doi germeni, iar 10 bolnavi aveau 3 ger- 
meni asociaţi. 

n asemenea infecții mixte, unul dintre microorganisme poate fi 
eradicat rapid prin antibioticoterapie dar boala poate continua dato- 
rită persistenței celuilalt agent cauzal care necesită doze mai mari 
sau un timp mai îndelungat de tratament. S-au observat, de ase- 
menea, multe cazuri în care au reapărut reinfecţii în urma unei 
cure cu penicilină. Se consideră că este vorba de un nou atac, 
atunci cînd acesta este determinat de un organism diferit decît cel 
anterior. Se consideră ca o reinfecție, mai curînd decît o recădere, 
dacă au trecut mai mult de 3 luni de la dispariţia semnelor clinice 
şi biologice de infecție. Autori mai conservatori consideră ca atare 
un interval de un an. Realitatea este că atît infecțiile mixte, cît 
şi reinfecţiile ridică dificultăţi de interpretare şi tratament. 


Patogenia 
endocarditei infecțioase 


Endocarditele infecțioase sînt în esență septicemii, ele avînd 
o poartă de intrare a infecţiei, bacteriemie și metastaze ; endocar- 
dul devine focar secundar de infecţie (în formele cu evoluţie sub- 
acută) care întreţine boala datorită comunicării sale directe cu 
curentul sanguin. Spre deosebire de celelalte septicemii, printre 
care şi endocardita infecțioasă acută, în formele subacute nu există 
aproape niciodată în afara focarului endocardic alte metastaze sep- 
tice, cu evoluţie spre supuraţie, care să poată deveni focar secun- 
dar de întreţinere. Datorită virulenţei scăzute a germenilor care 
produc formele subacute, emboliile septice periferice sau pulmo- 
nare frecvent întilnite, sînt rezolvate local prin efectul bactericid 
al sîngelui, chiar la bolnavii  netrataţi cu antibiotice. Procesele 
anatomo-patologice şi fiziopatologice implicate în apariția endocar- 
ditei infecțioase la om sînt oarecum diferite în forma subacută de 
cele din forma acută. 

În inițierea și localizarea procesului infecțios în endocardita 
infecțioasă subacută sînt implicate patru mecanisme : 

1) leziunea valvulară cardiacă preexistentă sau modificarea he- 
modinamică cunoscută sub numele de „efect de jet“ care apare ca 
urmare a diferenţelor de presiune între cavitățile cardiace ; 

2) trombusul fibrino-plachetar ; zi 
3) bacteriemia care este adeseori tranzitorie ; 
„ 4) procesele imunologice. PN 


Leziunea cardiacă preexistentă o. s ooo 


D 


-ea Atatau cariere o migs iaoei DLA BreSlAn : 
<. Endocardita infecțioasă, subaçută _apare;scel- mai „frecvent la 
persoane -eu -cardiopatii preexistente, în absenţa insuticienţei car- 


diace sau a fibrilaţiei atriale. initia d 
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Primele comunicări 

X icări cu privire la etiopat j 

fecțioase subacute ânționau. că la etiopatogenia endocarditei in- 
80—90% din cazuri pe valvulo lenea ja pate! Iri EGP ERE 

În ultimii 35 de ani datel pati reumatismale (Kerr, Messner) 
endocardite in Fânloase Ara ci aleea au arătat că de la 80-—90%, 
matismale (mitrale papi re care apăreau pe valvulopatii reu- 
ANEN Eou Gean, 6, ciouspidiene, pulmonare) în zont 

e reumatismale constituie factori j i prezimi 
cardita infectioasă R actori predispozanți pentru endo- 
ardita infecțioasă subacută numai în je alti Ala Cent 
s fra Teri cuta ai aproximativ '70% din cazuri 
şi că frecvența altor leziuni cardiace a crescut d o la 12.50 
(Messner, Robinson). e R e 204 /ă 
Leziunile congenitale cardi i 
= ardiace reprezintă 2 tsnozantă 
> nocanta infecțioase subacute eat ee 109 a laie 
ul cazurilor apărute (Cates, Cherubin H | y pis 
aS aN \ , rubin, Hughes). În ordinea des- 
i A fr tact aleea e E 
= ep i ll ventric i 
timp ce stenoza aortică și DUNNE sînt rodi lee rii 7 
(Abbot, Zakrzewscki). a E 

În afara leziunilor reumatismale şi 

; a leziuni e şi congenitale și iuni 
cardiace par să predispună la Eor infecţiei a dice 
denţa şi severitatea  ateromatozei valvulare creşt si 
vârsta și este mai pr 4 în arii i a a Aeaată 

£ şi este mai pronunţată în ariile cu presiune sanguină mărită 
şi turbulență crescută, favorizînd localizările infecţiei pe cavităţil 
stingi ale inimii și în particular pe valvula aortică. (eee 
Pai a valvulei aortice predispune de asemenea la in- 

Eindocardita subacută poate uneori să complice evoluţia infarc- 
tului miocardic, factorii etiopatogenici implicaţi în asemenea situa- 
ţii fiind turbulența fluxului sanguin, prezenţa trombusului la ni- 
velul zonei imfarctizate, disfuncția mușchilor papilari etc. 

Ariile de localizare a procesului infecțios pe endocard sînt 
remarcabil de constante şi anume: pe suprafaţa ventriculară a 
valvulei aortice în insuficiența aortică, pe suprafața atrială a val- 
vulei mitrale în insuficiența mitrală, pe peretele ventriculului drept 
sau valvula septală a valvulei tricuspide în defectul septal ventri- 
cular, pe partea pulmonară a canalului arterial etc. Una din teo- 
rijle cele mai acceptate care caută să explice locul constant de 
implantare a infecției este aceea propusă de Rodbard în anul 1963. 


Injectînd un aerosol bacterian într-un curent de aer ce trece prin- 


tr-un tub Venturi cu agar, autorul a demonstrat cum presiunea 
crescută dirijează fluidul infectat spre o presiune scăzută, stabi- 
lind un mod caracteristic de distribuţie a coloniilor bacteriene. O 
arie de depunere maximă apare constant în zona de presiune scă- 
zută imediat sub orificiu. 
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Modelul experimental creat de Radb 
menea endocardita cu localizare aortic 
tică bicuspidă. Corelaţii  hemodinamice similare duc la localizări 
previzibile ale endocarditei în insuficiența tricuspidiană fistula 
arterio-venoasă, coarctația aortei și canalul. arterial | persistent De- 
fectul septal atrial reprezintă rar locul unei grefe bacteriene, da- 
torită lipsei unui gradient de presiune semnificativ între cele două 
atrii, Diminuarea gradientului de presiune între cavitățile inimii 
explică binecunoscuta raritate a endocarditelor subacute din fibri- 
lația atrială cronică și insuficiența cardiacă. 


ard poate explica de ase- 
ă în lues sau în valvula aor- 


Trombusul fibrino-plachetar 


Formarea și evoluția vegetațiilor a fost studiată prin realiza- 
rea unor endocardite experimentale (Lerner, Sande). Astfel s-a 
stabilit că endocardita infecțioasă poate apărea prin infectarea unei 
endocardite trombotice nebacteriene, afecțiune benignă relativ frec- 
ventă. Prin plasarea prelungită a unui cateter de plastic într-una 
din cavitățile cardiace la iepure, se produc vegetații endocardice 
sterile, valvulare sau parietale, asemănătoare cu cele care apar la 
om ca urmare a diferitelor stresuri. Asemenea trombi endocardici 
pot astfel apărea spontan în alergii, infecții, boli maligne, variații 
de altitudine, frig sau prin implicații hormonale (Hayward, John- 
son). Aceste leziuni sînt formate dintr-o valvulită interstițială peste 
care se depun trombocite și fibrină, şi se asociază uneori alterări 
de colagen și fibrinoid. Se produc distorsiuni edematoase ale val- 
vulelor care determină dezvoltarea în continuare a endocarditei 
trombotice nebacteriene. Vegetațiile sterile se infectează ușor prin 
injectarea intravenoasă de diverse bacterii sau la om ca urmare 
a unei bacteriemii accidentale. După prima zi apare un strat su- 
perficial de fibrină, care înglobează bacteriile active metabolic și 
deci sensibile la antibiotice care interferează în sinteza peretelui 
celular bacterian. Depunerile superficiale de fibrină măresc vege- 
taţiile și cuprind noi cantități mari de bacterii în curs de multi- 
plicare, în timp ce straturile profunde mai vechi conțin mai puţine 
bacterii, meactive metabolic, fapt demonstrat prin înglobarea mai 
redusă de către bacterii a unor molecule de alanină marcată cu 


tium (Lerner). Deși valvulele sînt situate pe un țesut avascular 
ga RTD straturile superficiale ale vegetațiilor bac- 
teriene sînt accesibile antibioticelor din sînge, 
elemente celulare care singure sîn 
lichideze total infecția 


dar nu şi fagocitelor, 
t capabile în ultimă instanță să 
(Sande, Lerner, Căruntu). La om, trombii 
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pot acoperi reacţia inflamatorie subendotelială creată în reumatis- 
mul articular acut, infarctul de miocard, lupusul eritematos die 
minat, sindromul Marfan ete. Trombii sterili se pot forma de ase- 
menea pe corpii străini intracardiaci, cum este cazul protezelor 
cateterelor ete. Tnombii neinfectaţi (endocardite neinfecțioase) au 
fost notaţi frecvent în apropierea vegetaţiilor bacteriene mature 
Aceşti trombi cel mai frecvent apar la nivelul valvulelor mitrale 
ŞI aortice, sînt găsiți frecvent în afara circumstanțelor citate, la 
autopsia bolnavilor cu afecțiuni consumptive, în special tumori ma- 
ligne (endocardita marantică). Orice bacteriemie aceidentală, tran- 
zitorie sau de durată mai mare poate complica formarea trombului, 
generind endocardita infecțioasă. 


Bacteriemia şi caracterele germenilor patogeni 


Se ştie că la persoanele sănătoase au loc în anumite condiții 
bacteriemii tranzitorii. Ele nu au de obicei importanță clinică, 
chiar atunci cînd pe suprafața valvulelor se găsesc trombi sterili 
fibrino-plachetari. În majoritatea cazurilor faptul că germenii nu 
se grefează pe trombi fibrino-plachetari endocardici se datorează 
unui număr mic de germeni invadanți, deci unei bacteriemii reduse. 
În afară de bacteriemie și alţi factori par să influențeze riscul in- 
fecţiei endocardice la un subiect susceptibil. Factorul cel mai im- 
portant care este probabil implicat în iniţierea infecţiei valvulare 
și care face ca un număr mare de germeni să adere la trombusul 
fibrinoplachetar este prezența anticorpilor antibacterieni circulanți 
şi, în special, a anticorpilor aglutinanţi. Acest fenomen are, posibil, 
o “pondere mai mare în patogeneza endocarditei infecțioase sub- 
acute, decît în forma acută. Argumentele ce susțin această concep- 
ție au fost furnizate de date experimentale, care au arătat că- pen- 
tru producerea endocarditei pneumococice. la cai, au fost necesare 
pe lingă leziunile valvulare, efectul hemodinamic de jet și bacterie- 
mie, prezența anticorpilor aglutinanţi antipneumocociei care aglu- 
tinează germenii la nivelul trombusului Ş fibrino-plachetar steril 
(Weinstein). -S-a constatat: de asemenea că numărul de microorga- 
nisme dim sînge, ca și durata bacteriemiei necesare pentru a i 
fecta endoteliul, poate varia la diferite microorganisme. în rapo 
cu patogenitatea lor. Așa cum :s-a demonstrat Și speri ae d a 
animale, vegetaţiile infectate «de unii agenţi patogeni tind Se a 
vindece spontan, astfel încît infecția poate să nu devină nicioda | 

'dentă clinic. Este cunoscut și verificat, că dintre toate tipurile 
eriden e care produc frecvent  bacteriemii  - tranzitorii, 
de. microorganisme care pro 


19 


numai streptococii generează cel mai 
menea, este cunoscut că bacilii gram 
sint o cauză relativ frecventă de bact 
unei endocardite la bolnavii cu leziu 
excepția toxicomanilor și a protezaţ 
a a endocarditei cauzate de stafiloocci, enterobacteriacee 
pseudomonas şi fungi la protezaţii valvulari, ca și la toxicomani, 
poate fi corelată cantitativ cu bacteriemia crescută generată da 
aceste microorganisme, iar calitativ cu virulența lor crescută. Este 
posibil ca însăși suprafața endocardică a acestor bolnavi să fie 
mult mai susceptibilă la colonizarea microbiană de aceste micro- 
organisme în comparaţie cu endoteliul valvular al altor bolnavi. 
Există de asemenea dovezi că o serie de bacterii au capacitatea să 
inițieze procesul de agregare trombocitară, bacteriile fiind ulterior 
grefate în acest trombus, care este septic de la începutul formării 
sale. Se ştie că stafilococii sînt cei mai potenți germeni ai agluti- 
nării trombocitare şi observaţia că Escherichia coli este un stimul 
slab al agregării plachetare poate furniza o explicație a frecvenţei 
relativ scăzute a endocarditelor cu acest agent etiologic, chiar la 
pacienţii care au leziuni valvulare şi bacteriemii cu Escherichia coli 
(Kaipainen). 


frecvent endocardita. De ase- 
negativi şi enterobacteriaceele 
eriemie, dar sînt rareori cauza 
ni cîștigate sau congenitale, cu 
ilor valvulari. Frecvența relativ 


Starea imunologică S 


Procesele imunologice sînt importante în endocardita infecți- 
oasă subacută, fiind mai evidente cînd evoluția bolii este prelungită 
şi în formele cu hemoculturi negative (Cordeiro, Moga). Steriliza- 
rea rapidă a grefei infecțioase duce concomitent la stingerea me- 
canismului de formare a anticorpilor. Cînd sterilizarea se realizează 
însă tardiv, ca o consecință a unui tratament antibiotic început 
târziu sau germenele a fost rezistent la terapia antibiotică, produ- 
cerea de anticorpi este prelungită. În situaţia că germenele este 
rezistent la tratament, este posibil ca prin mecanisme de reacţie 
încrucişată între fracţiunile antigenice microbiene. și componentele 
celulare sau prin conferirea unor proprietăţi antigenice celulei mio- 
cardice sub acțiunea factorilor toxiinfecțioşi, prezența anticorpilor 
circulanți sau tisulari să se însoțească la un moment dat de pro- 
prietăți autoagresive și în evoluţia bolii să se instaleze o fază imu- 
nologică de autoagresiune și, implicit de autoîntreținere. 

Cordeiro şi colab. au descris două faze în evoluţia endocardi- 
æi infecțioase subacute : | à 
A ATENT infecțioasă, caracterizată prin totalitatea ma- 
nifestărilor septice, clinice şi umorale ale bolii ; 
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e aie ai N, 


b) faza imunologică, tardivă. ce anara 4 
tratamentului TEEN A ta sa Pier al PE A Sl 
A b cae PER cata eul mixt al unei infecții cronice 
FSS ll imunologice, În această fază se pot evidenția tulburări 
PETAR eziuni vasculare și o nefropatie de tip glomerular proli- 

Hiperglobulinemia este obişnuit întâlnită în f ; 
subacută, fiind însoţită de creșterea plbariociga lei a a 
e ca tat Jumătate din bolnavii cu endocardită cu evoluţie de 
est săptămîni şi cu creşterea sero ulin 5 i 
So R Si N TRI e ae dezvoltă un titru 
R pa Si ua El ante seri Tel fi scăzut în cazurile în 

CA l À glomerulonefrita prin complexe 
autoimune. Crioglobulinele pot fi prezente în circulație și pot de- 
termina ocluzii vasculare mai ales la nivelul degetelor d E miini 
ȘI picioare. Prezența fracțiunilor globulinice la nivelul miocardu- 
lui ar putea explica leziunile neinfecțioase întâlnite uneori la acest 
nivel în formele tardive ale bolii : plăci fibroase perivasculare sau 
plăci edematocelulare cu turgescența colagenului perivascular. De 
asemenea s-a pus în evidenţă hiperstimularea sistemului macrofag 
iar histiocitele pot fi găsite în sîngele periferic. În ciuda evidentei 
stimulării specifice şi nespecifice a sistemelor limfocitare T şi B 
infecția vegetaţiilor de obicei persistă, deși pot să apară vindecări 
spontane la periferia vegetaţiilor. Prezența infecției în vegetaţii 
este atribuită pe de o parte scăderii stării metabolice a microorga- 
nismelor, iar pe de altă parte slabei pătrunderi a elementelor ce- 
lulare și umorale în vegetaţiile infectate. 

Mecanismele implicate în patogeneza endocarditei infecțioase 
acute sînt întrucîtva diferite față de cele implicate în patogeneza 
formei subacute. În 50—60% din cazurile de endocardită infecți- 
oasă s-a constatat că valvulele afectate erau anterior normale în 
formele acute. De aici rezultă că prezența trombusului fibrino- 
plachetar nu este indispensabilă patogenezei acestei forme de val- 
vulită. Deoarece microorganismele ce produc această boală sînt 
foarte invazive (stafilococi, enterococi) este necesară prezența unui 
număr mai mic de germeni în circulaţie pentru producerea infec- 
tiei valvulare. Trebuie subliniat totuși că endocardita acută poate 
să apară și la bolnavii care au boli valvulare sau congenitale de 
inimă, la care prezența trombusului fibrino-plachetar steril favo- 
rizează în mod deosebit implantarea la acest nivel a germenilor și 
facilitează evoluția infecției. Mecanismul exact prin care bacteriile 
patogene invadează valvulele normale nu este cunoscut. Totuşi, 
studii experimentale sugerează că aderenţa bacteriană este o pro- 
prietate importantă care determină colonizarea bacteriilor. 
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Patogenia altor manifestări 


ale endocarditei 

„Unele din celelalte manifestări ale endocarditei sînt consecinţa 
atit a vegetaţiilor valvulare, cât şi a reacției imune la infecţie. Ve- 
Setaţiile cnesc și îşi modifică forma ca rezultat al creșterii bacte- 
nene şi a depozitării în continuare de trombocite și fibrină. Vege- 
taţiile pot deveni așa de mari și extinse, în special în endocarditele 
fungice, încât pot ocluziona orificiul valvular. Uneori poate apare 
o` distrugere rapidă şi masivă a ţesuturilor, în special în endocardi- 
tele statilococice,  determinînd apariţia  insuficiențelor valvulare. 
Infecția de la periferia valvulei infectate se poate extinde de-a 
lungul cordajelor itendinoase, în interiorul miocardului, la inelul 
mitral sau de-a lungul sinusului Valsalva, producînd microabcese. 
Vegetaţiile infectate sînt destul de friabile, putându-se detașa și pă- 
trunde în circulație, determinînd embolii viscerale ce pot genera 
intarcte sau abcese. Emboliile septice în vasa vasorum şi invazia 
bacteriană dinectă a peretelui arterial (sau poate mecanisme auto- 
imune) duc la formarea anevrismelor micotice în sinusul Valsalva, 
aortă, în arterele cerebrale,  mezenterice, splenice și coronare cu 
rupturi consecutive. Ca urmare a modificărilor menţionate pot 
apare : 

1. Zgomote și sutluri cardiace modificate, aritmii sau insufi- 
ciență cardiacă (datorate deformărilor valvulare, prolapsului, perfo- 
raţiilor sau leziunilor miocardice de tipul abceselor, infarctelor sau 
miocarditei). 

2. Tulburări neurologice date de ocluzii vasculare cerebrale, 
anevrisme micotice, abcese cerebrale, meningite sau hemoragii sub- 
arahnoidiene. 

3. Tulburări abdominale prin ruptura anevrismelor micotice, 
abcese ale splinei, rinichiului, ficatului sau infarcte în ficat, splină, 
rinichi. 

4. Tulburări pulmonare atribuite abceselor sau infarctelor pul- 
monare (în endocardita inimii drepte). 

În plus, se pare că vasculita căreia i se atribuie un E 
imunologic contribuie la apariția leziunilor variae £ pie 
teșii și noduli Osler), leziunilor oculare (petele Ro 3) Sa ormoci- 

Anemia în endocardită este de obicei normocroma și n {` 
tară, fiind caracterizată prin număr mic de reticulocite, Gere ia 
ţia fierului sanguin scăzută, nivelul transteninei m . Sa 3 
; í ă scăzută a capacității de legare a ilierului, 
saturația normală sau s é šduva osoasă. Aceleași tul- 
ciuda depozitelor normale da E SE atribuite producției scă- 
burări apar în multe infecţii cronice și sini 
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zute de eritrocite în măduvă, ca urmare a eliberării reduse de fier 
din macrofagele tisulare. Rareori hipersplenismul poate fi cauza 
unei anemii de obicei asociată cu leucopenie și trombocitopenie. 
concluzie, în evoluţia endocarditei infecțioase se cunosc două 
faze, o fază infecțioasă, incipientă, obligatorie şi o fază tardivă, imu- 
nologică, neobligatorie, apărînd concomitent cu procesul septic sau 
după sterilizarea acestuia. În această a doua fază, a cărei frecvență 
a crescut în epoca terapiei antibiotice, pot să apară modificări umo- 
rale (hipergamaglobulinemie, anticorpi antimiocardici, test latex 
pozitiv) sau leziuni organice (musculare, renale, miocardice). 


Anatomia 
patologică 


Dacă afectarea generală a întregului aparat cardiovascular și 
a țesutului reticulohistiocitar în cadrul endocarditei infecțioase re- 
prezintă o realitate, nu este mai puţin adevărat că intensitatea alte- 
rărilor nu este egală pe toată întinderea, existind zone atinse de 
afecțiune în mod deosebit. 


Leziunile cardiace 


Localizarea cea mai obișnuită, aceea care nu lipsește niciodată 
şi care dă caracteristica esenţială și numele bolii, este cea endo- 
cardică şi în speţă cea valvulară. Lipsa leziunilor anatomice la acest 
nivel este de natură a infirma post-mortem diagnosticul de endo- 
cardită lentă. : 

Endocardita infecțioasă nu oferă un tablou anatomic specific și 
totdeauna acelaşi. În multe din tratatele de anatomie patologică 
endocardita lentă nu beneficiază de un capitol aparte. Ea este 
inclusă în endocardita septică ulcerovegetantă, forma anatomică cea 
mai des întîlnită, dar nu singura în endocardita infecțioasă. Alți 
autori consideră drept caracteristice leziunile vegetante neulcerate 
sau aparent ulcerate. 

Rezultă deci că în endocardita infecțioasă avem de considerat 
cel puţin două aspecte lezionale diferite, acela al endocarditei vege- 
tante şi ulcerovegetante. Cele două tipuri de leziuni se întîlnesc de 
multe ori pe aceeaşi valvulă. “Uneori. se văd pe aceeaşi inimă leziuni 
vegetante pe mitrală și ulcerovegetante pe aortă. Cele două aspecte 
nu sînt însă fundamental diferite, ci reprezintă doar faze evolutive 
ale aceluiași proces fiziopatologie, din care cauză și descrierea leziu- 
nilor endocardice nu se poate face decât unitar. Pe o valvulă de obi- 
cei modificată printr-un proces de endocardită plastică în stadiul 
cicatriceal şi excepțional de rar pe O, valvulă subțire şi suplă, poi 
apare vegetaţii de culoare alb-gălbuie, de dimensiuni ua ab a 
putînd măsura ca înălțime cîțiva milimetri, pînă la 1—2 cm și to 
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atit ca diametru al bazei de implantare. Consistenţa lor este destul 
de fermă, dar friabilă, suprafața este neregulată, muriformă și sînt. 
acoperite de trombi fibrinohematici, uneori cu aspectul unor chea- 
guri albe sau roşii, aderente, totuși detașabile, dar lăsînd pe supra- 
fața vegetației depozite fibrinoase neregulate. 

Vegetaţiile pot acoperi una sau mai multe valvule şi pot modi- 
fica forma sau împiedica funcţia normală a orificiilor valvulare. Ele 
se înșiră pe faţa atrială a valvulelor atrioventriculare şi pe cea ven- 
triculară a celor sigmoide. Sediul lor de inserţie începe pe marginea 
de închidere a valvulelor, apoi pe toată suprafața lor, afectind de 
multe ori şi marginea de inserție, putîndu-se întinde pe cordajele 
tendinoase şi pilieri. Cordajele care poartă vegetaţii sînt de obicei în- 
groșate, dure și prezintă uneori nodozități moniliforme. Vegetaţiile 
de pe endocardul parietal sînt mai superficiale, întinse în supra- 
față, limitate de margini mai ridicate, festonate, care delimitează 
astfel leziunea vegetantă de restul endocardului îngroșat. Pe acest 
fond vegetant şi necrotic se produc de multe ori ulceraţii prin dis- 
locarea masei necrotice. Aceste ulceraţii pot fi mici şi superficiale 
— interesînd numai masa trombotică —, sau largi și adînci — inte- 
resînd și țesutul propriu valvular. Atunci cînd necroza și ulceraţia 
interesează şi lama fibroelastică ce formează scheletul valvulei, 
rezistența acesteia la presiunea curentului sanguin este diminuată 
și se produc mici pungi anevrismale. Dacă procesul necrotic şi ulce- 
rativ este mai accentuat, în funcție de agentul microbian, se pro- 
duce perforarea valvulei. Perforaţiile pot fi mici, punctiforme, abia 
vizibile sau largi, putînd atinge sau depăși diametrul de un centi- 
metru. Marginile sînt uneori regulat decupate, alteori neregulate, 
zdrențuite, rupte. Cele două caracteristici importante ale acestor 
vegetații valvulare sau parietale sînt : ulcerații, de obicei întinse şi 
superficiale, iar în unele cazuri ulcerații R EEE R 

xamenul microscopic al vegetației arată o bază largă de implan- 
tare sr pe o ue A rea endoteliul este dispărut. a 
formațiunii este alcătuit dintr-o tramă fibroconjunctivă, bogat a i 
fibrile şi fibrină, cu vase de neoformație și infiltrație EES aia 
În această țesătură bogată și sie e pe a E rea 
vegetaţia este acoperită de o lină pe E aee ati nehi 
deiobioei  maseimitrobiene MURES aeaa: ea nercita inp ndes 
tate. În această din urmă formă, microbii pot p A ie 
i ă scăzută, care se poate redeştepta 3 
maa ca rien ez, organaria. Ga impul arest conge 
a A: de fibrile, leucocite, microbi și fibrină suferă un isi z 
EANES care îi dă o friabilitate periferică deosebită, ca po 
bilă de fragmentare. 
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Suprafața valvulară subi 
proces difuz distructiv, cu un € 
nucleare şi, 
trare patentă de celule mari mononucleare ( 

Cele două caracteristici im 
cardita infecțioasă sînt : 


acentă vegetațiilor este sediul unui 
xsudat inflamator de limfocite, mono- 
uneori, celule polimorfonucleare. Uneori există o infil- 


histiocite, fibroblaști). 
portante ale vegetaţiilor din endo- 


— prezenţa bacteriilor care sînt preluate constant de curentul 
sanguin şi care determină febra, bacteriemia și toxemia bolii ; 

— friabilitatea lor care determină apariția unor particule frag- 
mentate (embolusuri), care vehiculate în torentul circulator dau 
infarcte septice sau aseptice în diferite viscere. 

Vegetaţiile sînt situate predominant în cordul sting, cu excep- 
ţia cazurilor în care există o comunicare congenitală între cele 
două cavități. Vegetaţiile sînt localizate predominant la nivelul val- 
vulelor, mitrala fiind afectată în 80% din cazuri, valvula aortică 
în 60% din cazuri, concomitent valvula mitrală şi aortică în 40% 
din cazuri. 

Valvula aortică pare mai frecvent afectată în cazurile de endo- 
cardită infecțioasă primitivă fără cardiopatie corgenitală sau cîș- 
tigată. 

Valvula pulmonară este afectată doar ocazional, agentul cauzal 
cel mai frecvent implicat în această localizare fiind gonococul. 

Tricuspida poate fi afectată simultan cu valvula aortică sau 
mitrală, părând să fie sediul de predilecție al stafilococilor, în spe- 
cial cînd bacteriemiile au fost produse prin injecții i.v. efectuate 
în condiţii de asepsie deficitară. j 

Vegetațiile pot fi de asemenea situate la nivelul corpilor ten- 
dinoşi sau pe endocardul parietal, pe endocardul mural, mai ales 
în atriul stîng sau ventriculul stîng şi ocazional în septul intraven- 
tricular, pe conul pulmonarei sau în intima vaselor. Afectarea bac- 
teriană a cordajelor poate duce la necroză şi ruptura lor, extremi- 
tățile lor libere putînd balansa neataşate în cavitățile ER 
Vegetațiile valvulei aortice se propagă frecvent prin caer k 3 
diseminînd bacteriile de-a lungul paretei A Ea 

ARR ul; = ulei mitrale. Ele extin: 
Erei se SE ai ral ea afectînd sinusul Valsalva 
s a Pt, În atriul stîng vegetaţiile bacteriene pot 
Ia leziuni npaylarei carate migs frecvent suprapuse pe o 
Aen i ieri e ta Dac in ié bacteriene. Efectul distruc- 
tiv pi e care vegetante bacteriene poate duce la apariţia unor 


25 


complicații care includ : anevrismul micotice, perforarea cupelor val- 
vulare, rupturi ale cordajelor tendinoase, perforări ale septului 
interventricular sau ale sinusului Valsalva, Necroza substanței val- 
vulare poate duce la ulcerări locale, pungi anevrismale și ocazional 
la perforări ale cupelor. Endocardita infecțioasă prin efectul ei dis- 
tructiv poate amplifica o malformaţie congenitală preexistentă 
poate iniția şi dezvolta o insuficiență sau o stenoză valvulară. Extin- 
derea infecției bacteriene la nivelul septului poate afecta și siste- 
mul de conducere. Necroza bacteriană a sinusului Valsalva poate 
duce la formarea unui anevrism și, ocazional, la perforarea lui în 
atriul sau venticulul drept, cu simptome caracteristice și semne de 
comunicare între două vase sau cavități cu presiuni diferite. Rar 
vegetaţiile aortice şi foarte rar vegetaţiile tricuspidei pot pătrunde 
în miocardul subiacent realizînd o perforare a septului interventri- 
cular sau a septului fibros. 


Vindecarea vegetaţiilor în endocardita infecțioasă cu evoluţie 
subacută a fost comunicată de Harbitz, Osler şi alții şi studiată mai 
ales de Libman, Gros și Fried. În ultimii ani leziuni vindecate au 
fost notate la perioade variabile de la sterilizarea bacteriană prin 
antibiotice, în cazurile în care decesul a fost determinat de o altă 
cauză decît afecțiunea infecțioasă persistentă. Vindecarea este mai 
timpurie în părțile mai profunde ale vegetației și se caracterizează 
prin dispariţia reacției inflamatorii valvulare, o capilarizare marcată 
a valvulei subiacente și o reacţie fibroplastică. Capilarele dilatate 
pot comunica cu cavitățile cardiace și să producă o leziune carac- 
teristică „în burete“ constituită din canale cavernoase anastomo- 
zate. Reacţia fibroplastică duce la o organizare parțială sau com- 
pletă şi la o hialinizare a vegetaţiilor frecvent însoţite de calcificare. 
Bacteriile prezente în acest proces anatomo-patologic de remaniere 
spre vindecare iși pierd capacitatea de multiplicare și nu mai pot fi 
cultivate. Uneori resturile mici ale vegetațiilor hialinizate şi fibro- 
zate se acoperă de un strat endotelial. În cazurile tratate cu peni- 
cilină eficient, o vindecare completă apare la aproximativ 3 luni de 
la controlul elinic al infecției. 


Leziunile miocardice 
DZ A le atol ah lia Alei? 


iul inimii t în gen iderat ca puţin afectat de 

Muschiul inimii a fost în general consi > eca 

aeri infecțioasă, în ee e loga aaa Ran n Mie 
tă Pi ti $ 

mele decenii s-au descris atingeri ale miocardutui 17 nem ip 

e important d cazuri. Unii dintre autori au incert > 

pn E leziuni miocardice ca efect al tratamentului 
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arteriolelor și capilarelor miocari 


cu antibiotice, Realitate: i 

DUCE, realitatea este că interesul fată iuni i 
a a a alaa ost veresul Laţă de leziunile miocar- 
isa ala da ETT insuficienței cardiace a crescut 
Sa) “OAV, GeșI inlecția endocardică a f i. “bine 

i ASI ; ecţia J, a a fost mai bine controlată 
prin tratamentul antibiotic. Cu toate că mecanismul A TE 
chopsa este însă necunoscut, teo- 
; aie s-ar datora mai multor m. 

` ` "AQ rii . ian ini 1 i F i r Ge Sear 
SmE, respectiv ; ischemiei miocardice secundare ocluziei corona- 
3 iene embolice, leziunilor produse de toxinele microbiene invadării 

TEN + . pat . .. . y ; 

Wwecte a miocardului cu bacterii, ca și leziunilor de vasculită a 


dice rezultate din injuria comple- 


miocarditei din endocardita infe 
riile prezente consideră că leziu 


xelor imune. 

Miocardita este constatabilă macroscopic prin consistenţa flască, 
aspectul neomogen, tigrat al secţiunii, friabilitatea, hipertrofia mio- 
cardului, cu sau fără dilatarea cavităţilor inimii. 

Microscopic se constată în toate cazurile de miocardită și chiar 
la cele care nu prezintă un aspect macroscopic patologic, două 
feluri de leziuni : 

a) leziuni degenerative în fibrele musculare ; 

b) leziuni inflamatorii în țesutul conjunctiv dintre fibre. 

Leziunile degenerative îmbracă toate aspectele cunoscute, de 
la simpla atrofie sau edem, pînă la degenerescență vitroasă. Leziu- 
nile inflamatorii observate sînt evolutive sau cicatriceale. Cele evo- 
lutive sînt de două feluri. Unele, ca nodulii Aschoff-Talalaev, 
sînt considerate de toţi autorii ca reprezentînd elemente reziduale, 
prezenţa lor în cursul endocarditei infecțioase arătînd că boala pre- 
dispozantă, în speţă cardita reumatismală, nu este încă complet 
stinsă. Celelalte sînt leziuni actuale, acute sau subacute, considerate 
oarecum specifice endocarditei infecțioase. Leziunile acute se pre- 
zintă sub formă de microabcese și sînt rezultatul unor embolii sep- 
tice. Ele sînt constituite din leucocite polimorfonucleare neutrofile 
alterate, grupate în jurul unor capilare embolizate sau cu leziuni de 
endotelită obliterantă. Leziunile subacute au fost descrise de Bracht 
şi Wachter. Ele reprezintă un amestec de fenomene exsudative Şi 
proliferative şi prezintă asemănări cu nodulii bolii reumatismale. 
Teziunea constă din hiperemia și edemul stromei conjunctive inter- 
stițiale și din prezența unor leucocite polimorfonucleare care se 
amestecă cu un infiltrat limfocitar moderat și cu elemente tisulare 
autohtone proliferate. Uneori se găsesc la periferia acestor 
noduli una sau mai multe celule gigante, de tipul celulelor 
mioblastice cu nuclei multipli sau de tipul celulelor poliblastice. 
Nodulii Aschoff-Talalaev se întîlnesc cîteodată în vecinătatea ime- 
diată a nodulilor Bracht-Wachter şi sînt caracterizați pnm pai 
rarea celulelor fibrocitare, care îmbracă aspectul de celule epitelo- 
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ide, cu citoj lasma bazotilă. e EP RS E 
tici. Ca şi i edil gli a at S i şi falși nucleoli éroma- 
cesului inflamator celule gigante i pă pol Cai i pile proz 
riza cele două leziuni nodulare ce caracterizează două, erat 
paie sînt elementele exsudative, prezente IA Etera a 
je s or ` e apa D F z $ 4 rd A d J v b AL Pa 
Tall Şi absente sau puţin importante, la nodulul Aschoff- 
Shale lături de aceste leziuni inflamatorii acute sau subacute inter- 
E A pa în miocard şi, leziuni de fibroză, sechelele unor 
lez miamatorii sau degenerative mai vechi, 
e aE O LANNE se prezintă fie sub forma unor cicatrice 
stelate, fie sul forma unor benzi de fibroză sau de înlocuire grasă 
produs de substituire a fibrelor musculare atrofiate, é 

Leziunile degenerative din miocard se datorese în parte pro- 
cesului toxic infecțios, în parte tulburărilor produse în dinamica 
circulatorie de leziunile valvulare vechi sau recente și de efortul 
de adaptare la noile condiţii hemodinamice determinate de agravarea 
leziunilor valvulare. 

i Leziunile miocardice par să fie mai frecvente şi mai accentuate 
în forma cu hemocultură negativă, caracterul lor difuz şi progresiv 
pledînd pentru existența unui proces inflamator nespecific. 

unele cazuri se observă importante leziuni arteriolare mio- 
cardice, cu necroze, tromboze sau chiar embolii bacteriene. Leziu- 
nile coronariene asemănătoare celor întîlnite pe arteriole se pot 
însoţi uneori de embolii septice sau de detritusuri verucoase. Ele 
pot produce tulburări de irigație miocardică, microinfarcte sau in- 
farcte miocardice veritabile în urma obstruării unor vase corona- 
riene de calibru mai mare. 

Abcese miocardice, bine definite macroscopic și microscopic, în 
care se găsesc adevărate colonii bacteriene, au fost evidențiate la 
autopsie la aproximativ 20%% din bolnavii cu endocardite, generate 
în special de microorganisme piogene. 


Leziunile pericardice 


Pericardita este o manifestare rară în endocardita infecțioasă 
în special în forma subacută. Ea este totuşi o realitate, fiind evi- 
dențiată la necropsie la aproximativ 5%) din cazuri, Forma sero- 
fibrimoasă este excepţională, pericardita purulentă şi cea hemora- 
gică sînt întilnite aproape cu regularitate, fiind consecința unui 
proces supurativ ulcero-penetrant sau a unui infarct miocardic prin 
embolie coronariană, cu propagare limtohematogenă pericardică. 
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Leziunile renale 


aul de organul care prezintă, du 
; rf wO Q A ara rani A 
bolii şi A. aia E i n ae rii 
> CSUL tratamentului cu antibiotice. 
renale merită discutarea unor detalii în; 
nologic ce stă la baza apariţiei lor a fos; 
Sile e: uppie hemoragice, miocarditele, ca și alte mani- 
patologice observate în endocardite se pot produce pe ace- 
eaşi bază imunologică. În endocardita infecțioasă au fost descrise 
mai multe complicaţii renale ce includ următoarele leziuni : abcese 
metastatice, glomerulonefrite focale, glomerulonefrite difuze proli- 
ferative și glomerulonefirite membrano-proliferative. 
Patogenia leziunilor renale. Cînd vegetaţiile sînt friabile ele se 
pot rupe și sub formă de embolii să producă infarcte renale sep- 
tice sau aseptice. Aceste complicaţii sînt similare tuturor abceselor 


sau infractelor care apar în orice parte a organismului în urma 
embolizărilor. 


pă cord, maximum de 
ună parte prognosticul 
Prezentarea leziunilor 
trucît aici mecanismul imu- 
t mai bine studiat în ultimii 


Multă vreme s-a crezut că nefrita focală asociată endocarditei 
(se numea glomerulonefrita focală embolică) ar apărea ca rezultat 
al embolizării bacteriene a rinichilor. O serie de observații ana- 
tomoclinice din ultimij ani au pus la îndoială însă această con- 
cepție patogenică. Printre acestea cităm : 

1. Bacteriile se găsesc foarte rar în glomerulii implicați. 

2. În endocardita infecțioasă acută, boală în care vegetațiile 
sînt mari şi foarte friabile, glomerulonefritele în focar sînt foarte 
rare. 

3. Glomerulonefrita în focar apare în endocarditele cu sediul 
în inima dreaptă. cre. 

4. Cînd se produc veritabile embolizări de vegetaţii în rinichi, 
bacteriile pot fi puse în evidenţă, însă leziunile focale sînt absente. 

Natura leziunilor focale nu este pe deplin clară, dar mecanisme 
imune, identice celor descrise ulterior în glomerulonefrita difuză, 
sînt foarte probabile. iN e 

O serie de date arată că glomerulonefrita difuză din endocar- 
dite este determinată de complexele circulante antigen Pa 
Complexele circulante antigen-anticorp se depun în membrana 

ă i ivî tul şi declanşînd răspunsul 
zală a glomerulului activînd complementul ş e deea 
inflamatoriu. În aceste cazuri studiile de imunofluorescenţă au c 
za F ; i mplement şi imunoglobuline 
monstrat prezența unor depozite de compler Ş 3 
de-a lungul membranei bazale a glomerulului. 


a Sao uta Mota ie 


l Suportul conceptului de boală re 
gerat de următoarele date : 

1. La bolnavii cu nefrită şi endoc 
dență, prin microsco 
dense, 


nală mediată imun este su- 


ardită au fost puse în evi- 
pie electronică, depozite subepiteliale electron 


2, La bolnavii cu nelrite și endocardite au fost identificate în 
mesangium şi de-a lungul membranei bazale a glomerulului, depo- 
zite granulare de imunoglobină de tip IgG, IgA, IgM, și BC. 

3. La bolnavii cu nefrită și endocardită a fost demonstrată scă- 
derea complementului seric și creşterea factorului reumatoid, valo- 
rile lor revenind la normal odată cu vindecarea bolii. 

4. La bolnavii cu endocardită și nefrită a fost demonstrată în 
unele cazuri prezența anticorpilor antimembrană bazală. 

Pînă în prezent nu se știe cu certitudine dacă natura antigenu- 
lui este bacteriană sau tisulară, deși unele studii susțin substratul 
bacterian. 

Evoluţia prelungită a infecţiei observată în endocarditele sub- 
acute este un factor important în geneza bolii prin complexe 
imune. Contactul prelungit între gazdă și antigenul străin, cauzat 
de bacteriemia continuă, stimulează formarea progresivă de anti- 
corpi, dar duce și la eliberarea unor noi stocuri de antigen, nece- 
sare formării complexelor circulante. 

Factorul reumatoid care se evidențiază în astfel de cazuri şi 
mai ales dispariția acestuia în formele clinice în care tratamentul 
a fost eficient, este o expresie semnificativă a imunizării eronice 
care apare în endocardita infecțioasă. Locul depozitării complexe- 
lor imune în glomeruli depinde de dimensiunea lor, fapt bine ob- 
servat în nefritele experimentale cu astfel de complexe imune. 
Complexele mici se localizează subepitelial și se asociază cu o pro- 
liferare subepitelială difuză. Complexele mari formate din anticorpi 
în exces se depozitează pe partea internă a membranei bazale sau 
în mesangium, generînd nefrita focală. Depozite granulare de Cs 
au fost evidențiate la bolnavii cu endocardită, dar fără semne cli- 
nice evidente de boală renală. Au fost observate de asemenea depo- 
zite de IgG și C} după o terapie reușită. Deși există evidenţa că 
depozitele de complexe imune din rinichi sînt importante În mn 
genia atît a glomerulitei difuze, cît şi a celei în focar, au a 
cazuri de bolnavi cu nefrită difuză sau focală la care imunoglobu 
linele și complementul nu au putut fi demonstrate, t i 

Dimensiunea rinichiului este de obicei normală sau PoR pa 
rită. Pe suprafață pot fi prezente peteşii de mărime şi formà V 
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riabilă. am ist ic di 
erezarea unui pur Valu Aeriene, oală arată inc 
se antica nete a “AL de glomeruli (2—750/9) care repre- 
a i eee aaea sira pre Mita e ale anselor capilare ei 

TAa aC “a capilară și hemoragii intracapsulare 
leziuni proliferative endo- ȘI extracapilare recente şi g îi 
eventuale sinechii capsulare și infilirație aAA S a 
rior o infiltrație periglomerulară cu celule mononucleare ; arteriolele 
preglomerulare pot fi de asemenea sediul unor leziuni 'de necroză 
fibrinoidă. Zonele lezate evoluează către fibrozare, în timp ce lo- 
bulii şi ansele glomerulare neafectate păstrează un aspect normal 
În glomerulonetrita difuză, histologic, leziunile descrise sînt de 
tipul glomerulonefritei membranoproliferative şi se manifestă ca 
o proliferare a mesangiului. 


Pielea 


Multe din leziunile cutanate, considerate anterior ca un rezul- 
tat al embolizărilor vasculare, se datoresc de fapt unor modificări 
locale inflamatorii în pereții capilarelor sau arteriolelor, posibil ca 
răspuns imunologic la infecție. Peteşiile constituie cea mai obiş- 
nuită manifestare dermică, fiind întilnite în aproximativ 20—40%p 
din „cazuri și considerate ca o expresie a unei vasculite de hiper- 
sensibilizare. Erupţiile hemoragice subunghiale semnalate în endo- 
cardită se produc prin același mecanism. 

Nodulii Osler prezintă o leziune vasculară esenţială în care una 
sau mai multe arteriole sînt ocluzionate de o proliferare intensă în 
intimă. Capilarele și arteriolele de vecinătate arată o proliferare 
endotelială și o descuamare, tromboză sau necroză. Există o infla- 
maţie perivasculară cu leucocite polimorfonucleare. şi histiocite cu 
o infiltrare celulară difuză în derm, în jurul glandelor sebacee şi 
al terminaţiilor nervoase. je 

Leziunile Janeway se prezintă ca noduli hemoragici care une- 
ori se pot ulcera. Microscopic se observă zone de necroză şi reacții 
inflamatorii cu polimorfonucleare. 


Splina 


Splina apare cel mai frecvent mărită şi acest fapt este legat 
de durata bolii. Cu cât boala are o evoluţie mai îndelungată, tă 
atît splenomegalia apare mai evidentă. Conţine unul sau mai multe 
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aderenţe puternice, o 


infarcte albe în aproximativ 40 


arci l 60%% din cazuri. Deseori prezintă 
leziuni de perisplenită ŞI uneori 


este prinsă în loja splenică prin 
are Lac dificilă detas 


mi sarea ci, Făcind abstracţie 
de Ivecvența intarotelor, despre care s-a vorbit, secţiunea în splină 
prezintă la un numär de cazuri un aspect porfir. Noduli alb-gălbui, 
de dimensiuni şi forme variate, sint diseminați în mare număr 
într-o masă moşie, burgescenţă si se reliafează pe suprafața de sec- 
tiune, Microscopic se observă hiperplazie a foliculilor limfatici cu 
foliculi secundari, Există o proliferare considerabilă a celulelor re- 
ticulare și ocazional a endoteliului sinusal. În pulpa roșie granulo- 
citele sînt umbrite de limfocite, plasmocite şi histiocite libere care 
prezintă fagocitoză, Coloanele intersinusoidale Bilroth sînt lărgite. 
Pot exista focare de necroză în reticuli sau în centrul foliculilor 
ca și colecţii celulare mononucleare. Fibroza focalizată sau difuză 
a reticulului fibrilar reprezintă probabil un stadiu tardiv sau de 
vindecare a bolii. Jove a descris și o scleroză a foliculilor limfoizi 
şi a țesutului splenic. . 


Măduva oaselor 


Poate exista ca leziune o regenerare masivă atît în stadiul ac- 
tiv cât și în cel abacterian al endocarditei. 


Ficatul 


În general ficatul este mărit de volum și prezintă leziuni de 
stază centrolobulară, asociată cu leziuni degenerative parenchima- 
toase, cu hiperplazia celulelor Kupffer şi leziuni hiperplazice ale 
țesutului conjunctiv peri- și intralobular. Pe „cupe microscopice se 
văd aspecte tipice de infiltrație și uneori chiar de degenerescență 
grăsoasă, infiltraţie kupfferiană care poate merge pînă la o reti- 
culoendotelioză hepatică. 


Plămînii 


ot fi întilnite : congestii, embolii și infarcte pulmo- 
CRAI T Mai rar apar serozități pleurale și hemoragii p 
boliile pulmonare ca și intaretizările sînt apanajul apraans i a 
clusivitate al endocarditelor grefate pe cordul drept, ia Sara 
niile acute sînt de cele mai multe ori secundare emboliil 
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Ochii 


Peteșiile conjunetivale și petele Rot salizare retiniană 
sînt leziunile cele mai Ste AA Petele To a 
ieste în zona parapapilară, asociate adeseori cu hemoragii. 

lì O se constată o reacție inflamatorie moderată, cu 
SERN poale şi plasmocite localizate în jurul vaselor. Ex- 
iai A ae e li ocupă straturile interne și pot fuza în stra- 

e & ne. elementul esențial al leziunii este dat de prezența 
„corpilor „citoizi“ care explică petele albe Roth. Aceștia sînt 
formațiuni rotunde sau piriforme, cu un diametru superior unei 
celule ganglionare, cu structură amortă, prezentind în interiorul 
lor o formațiune inconstantă, rotundă, mai densă, mai închisă, mai 
eozinofilă, de asemenea amorfă. Ele sînt aglomerate unele în altele, 
par grupate în peretele fibrelor nervoase, proeminînd la fel de bine 
spre interior ca și spre exterior. Coloraţia histochimică a arătat că 
acești corpi sînt bogaţi în compuşi glico-lipidici și că nu există în 
interiorul lor nici un rest de acid ribonucleic. 

Leziuni ale epiteliului pigmentar și leziuni inflamatorii ale co- 
roidei au fost semnalate în această retinită de Diike în anul 1967, 
dar ele sînt inconstante. Corpii citoizi au ridicat probleme de cito- 
patologie și histopatologie destul de interesante. Ei sint cunoscuți 
de mai multă vreme și au fost descriși sub diverse denumiri : 

— degenerescențe varicoase de fibre nervoase, de către Roth 
şi Axenfeld ; 

—  degenerescențe ganglionare de fibre nervoase, de Rachon 
şi Duvigneaud. 

Comrpii. citoizi au fost reproduși experimental de Ashton în anul 
1966 prin embolizări cu mierosfere de sticlă. Ei constituie o leziune 
bine definită pe plan histopatologic, prin morfologia şi- sediul lor 
în peretele fibrelor nervoase şi în regiunea parapapilară și repre- 
zintă, după Walter, fibre nervoase termniale edemaţiate. 


Sistemul nervos central 
Sistemul Nervos Cena 


juni l în special în cazu- 
Leziunile cerebrale apar destul de frecvent în special U- 
rile netratate. Există frecvent o meningoencefalită difuză ora 
emboliilor bacteriene diseminate din anteriole şi capilare. O o e 
ție locală poate apare și secundar area SER pE a ie s ian 
intimale, cu sau fără tromboză. Exista o prontera naa 
ori E a celulelor micro- și macrogliale ca şi a astrocitelor 


33 
3 — C. T738 32 


ne pee are sau limfocite, Celulele ganglionare sînt su- 

! egenerări ischemice. Meningoencetalita poate afecta 
creierul, cerebelul sau ganglionii cerebrali. Ocazional este afectată 
Şi măduva printr-un proces similar şi s-a descris o mieloză funi- 
culară, Leziunile embolice ale arterelor cerebrale mari sînt obis- 
nuite în cazurile fatale. Emboliile bacteriene duc la anevrisme mi- 
cotice și tromboză. Hemoragia cerebrală intraventriculară sau sub- 
arahnoidiană poate apare în urma unei nupturi de anevrism mico- 
tic, în timp ce encetalomalacia este consecința unei ocluzii vascu- 
lare embolice. Abcese cerebrale, unice sau multiple, mici sau mari, 
pot apare de asemenea secundar emboliilor septice, 


Leziunile arteriale 


Anevrismele micotice. Leziunile vasculare sînt cele mai frec- 
vente după cele cardiace. Aceste leziuni sînt generalizate la arterio- 
lele de calibru mic sau mediu și la capilare, caracterizindu-se prin 
reacţii de tip inflamator: turgescenţa  endoteliului şi îngroșarea 
celorlalte straturi în special ale mediei.  Endarterita ia caractere 
proliferante sau trombozante cu distrugerea importantă a endote- 
liului normal și apariţia de trombi de diferite mărimi sau dilataţii 
anevrismale. Leziunile capilare asemănătoare explică prin difu- 
ziunea lor apariţia numeroaselor manifestări cutanate și viscerale. 
Perivascular se constată o importantă infiltraţie granulocitară. 

Anevrismele micotice au fost atribuite în mod diferit de autori, 
unor cauze ce ar acționa pe peretele vascular. Astfel, unii le-au 
atribuit emboliilor ocluzive sterile din vasa vasorum, alții necro- 
zelor parietale ce survin în urma unor emboli infectați, iar mai 
recent, alți autori le-au atribuit complexelor imune ce ar acționa 
direct pe peretele arterial. Leziunile se întîlnesc frecvent la bifur- 
cația arterelor sau la orice nivel unde vasele se ramifică brusc. 
Incidența lor este evaluată în jur de 10—15?/ din cazuri. Locul lor 
de elecție sînt vasele cerebrale, aorta abdominală, sinusul yalala, 
artera mezenterică superioară, vasele splinei, rinichilor, coronarele 
și arterele pulmonare. Se x 

În concluzie, rezultă că endocardita infecțioasă este o boală a 
î i i fectează în primul rînd aparatul cardio- 
întregului organism, ce a 
vascular. 


a M 


Clinica 
endocarditei infecțioase 


Incidenţa endocarditei infecțioase 


Din cauza diferențelor existente între particularităţile de re- 
acţie a populaţiei din diferite ţări, a practicării în anumite state 
cu o frecvență diferențiată a unor procedee terapeutice, cum ar 
fi chirurgia cardiacă și hemodializa, este dificil de comparat datele 
cu privire la incidența endocarditei infecțioase în diferite ţări și, 
uneori, chiar pentru aceeași ţară, între diferitele centre medicale 
care și-au comunicat experiența cu referință la această boală. 

De asemenea, este greu să se determine o incidență precisă a 
bolii, întrucât în unele clinici se apreciază cazurile după criterii 
diferite. Astfel, unele spitale includ și bolnavii suspectaţi de endo- 
cardită infecțioasă, dar cu hemoculturi negative, iar altele includ 
în statistici numai bolnavii cu hemoculturi pozitive. Evident că in- 
cluderea tuturor bolnavilor cu suspiciune de endocardită infecțioasă 
dar cu hemoculturi negative duce statistic la creșterea incidenţei 
endocarditei infecțioase. Aceşti bolnavi sînt trataţi cu antibiotice 
şi în cea mai mare parte se vindecă, dar la această grupă, fără 
biopsie sau probe intraoperatorii este imposibil să se susțină cu 
certitudine diagnosticul de endocardită infecțioasă. Pe de altă parte, 
eliminarea din statistică a tuturor bolnavilor cu hemoculturi nega- 
tive duce la subestimarea incidenței reale a bolii. ; | 

Datele din literatură menţionează rezultatele variabile ale Sua 
cidenţei endocarditei infecțioase, de la scăderea AEeCUCR le poli, 
pînă la creșteri sau frecvențe staţionare cu cele din perioada p: 

tibiotică. E A 
E cer estimează, în general, că frecvența endocarditei inie hoon 
tă că nu a diminuat semnificativ după introd 
este relativ ridicată, că nu a. ist şi Robinson au semnalat 
cerea antibioticelor (Wilson), iar Angrist şi fobins E 


35 


pe baza studiilor necro sice o cr 
la 1,4—2,50/. à i 


e pl a ră a inecvenţei ar avea mai multe explicaţii ; 

S Sumarea riscului valvular în stări infecțioase, care ar 
putea să evolueze cu bacteriemie și grefă septică valvulară ; 
SRT rA aal medii a populaţiei și, concomitent, a leziu- 

„ Valvulare  ateroselerotice pe care se poate localiza grefa 
septică ; : 

— dezvoltarea chirurgiei cardiovasculare 
a protezărilor valvulare, la nivelul cărora proc 
logică (fagocitoza) sînt aproape absente ; 

— creșterea frecvenţei infecțiilor intraspitalicești, care apar în 
urma explorărilor instrumentale sau manevrelor de reanimare in- 
tensivă, situații care pot genera bacteriemii greu rezolvabile, de- 
oarece germenii sînt de obicei mai rezistenți la tratamentul cu 
antibiotice ; 

— imperfecţiunea antibioterapiei profilactice, fie de doză, fie 
de durată, fie de drog, în cazul administrării ei la bolnavii cardiaci 
cu risc crescut de bacteriemie și grefă septică ; 

— Creşterea evidentă în unele ţări a consumului de narcotice 
şi stupefiante. 

Kaye, din contră, apreciază că există o scădere a frecvenței 
endocarditei infecțioase în aproape majoritatea centrelor medicale. 
El atribuie această scădere a incidenței următorilor factori : 

— utilizării largi şi raționale a antibioticelor în toate tipurile 
de infecții ce necesită această terapie ; 

— chimioprofilaxiei raționale și eficiente la bolnavii cu cardio- 
patii congenitale sau câștigate ; 

— diagnosticării mai precoce a bolii și tratării în servicii de 
specialitate, care posedă o experienţă mai mare în tratamentul bo- 
lilor infecțioase. 

Afremow şi Finland constată, de asemenea, o scădere a numă- 
rului de cazuri internate în spitale. à 

Wilson, Uwaydah şi Weinberg consideră pe de altă parte că 
nu au avut modificări ale incidenței acestei boli de la introducerea 
în terapie a penicilinei. Studiindu-se rata de deces prin endocardită 
în Anglia (Hughes), din anul 1954 pînă în anul 1966 nu s-a con- 
statat nici o modificare în incidența ei. Într-un studiu mai recent 
Lerner și Weinstein opiniază că în mod real a intervenit o creștere 
în incidența acestei boli infecțioase valvulare. De asemenea s-a Eon 
statat în ultimul timp o creștere a endocarditelor uta aci ţa 
față de formele subacute, ceea ce s-a corelat cu creşterea in 
endocarditei infecțioase cauzate de stafilococul auriu. 


eştere a incidenţei bolii de la 0,5% 


și în mod particular 
esele de apărare bio- 
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Virsta 


În ciuda controverselor cu priviri 
carditei infecțioase, există accepțiunea aproape unanimă că în ul- 
timii 33 de ani au apărut modificări în distribuţia pe vîrste a aces- 


iei pa după cum rezultă din tabelul 2, publicat de Weinstein și 
ubin. 


e la incidența reală a endo- 


TABELUL 2 
DISTRIBUȚIA PE GRUPE DE VIRSTĂ A CAZURILOR DE ENDOCARDITĂ INFECȚIOASĂ 
RAPORTATE IN ULTIMII 50 DE ANI 
(DUPĂ WEINSTEIN ȘI RUBIN) 


Procentajul pacienților pe 
grupe de virstă 


Seriile Perioada de studiu Virsta medie 


Kelson și Wihte 1927— 1939 31,8 
Kaye şi colab. 1932— 1943 37,0 B 42 
30,0 F 23 
Cherubin și Neu 1932— 1942 34,8 
Wilson 1932— 1943 35,6 
Cates și Christie 1944— 1948 Sika 21 11 3 
Kaye și colab. 1944— 1960 46,0 B 62 
40,0 F 43 
Wilson 1944— 1961 43,2 
Morgan şi Bland |. 1944— 1958 42,0 
Rabinovich și colab. 1950— 1963 53 44 28 
Tompsett 1957— 1963 44,0: 
Lerner și Weinstein 1956— 1964 49,7 73 60 30 
Uwaydah și Weinberg 1958-—.1964 54,4 
Cherubin și Neu 1963— 1967 47,4 


De la implicarea preponderentă a adulţilor tineri din perioada 
preantibiotică, endocardita afectează în prezent mai ales persoanele 
adulte şi vîrstnice, vîrsta medie a bolnavilor fiind în jur de 50 de 
ani, semnalîndu-se o creștere a numărului de cazuri peste vîrsta 
de 60 de ani. Un exemplu semnificativ în acest sens este furnizat 
de cercetările lui Robinson şi Ruedy care au arătat o creştere a 
vîrstei medii de la 39 de ani (în Loc aa anilor 1933—1938) la 

ani (în perioada anilor 1950—1960). S A 
e Se Ra ai recente ca aceea a lui Cherubin şi Neu din Ea 
1971, Lerner și Weinstein din anul 1966, indică vârste medii de 
și respectiv 49 de ani, în poundra ma Seira multe per- 
u endocardite postoperatorii și toxicomani. 
1 Statiatiaile de pe pi din Anglia indicau în Sa Eo g 
vârstă medie de deces prin endocardită infecțioasă de 39, 
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care 18%, peste 60 de ani, iar în anul 1963 de 55,5 ani, din care 
46,8%. peste 60 de ani. Creșterea incidenţei endocardiitei infecțioase 
la vîrsta medie este explicată prin doi factori: unul medical și 
altul demografic. Primul este legat de diminuarea marcată a in- 
cidenței reumatismului articular acut și a endocarditei reumatis- 
male la adulţii tineri și prelungirea duratei de supraviețuire a bol- 
navilor cu valvulopatii. Al doilea factor este legat de bătrineţea 
bolnavilor spitalizaţi, secundar creșterii duratei generale de viață 
a populației. Se apreciază că aproximativ peste 50% din bolnavii 
spitalizaţi depășesc în prezent vîrsta de 60 de ani. Acești bolnavi 
virstnici, cu rezistenţă scăzută, sînt frecvent supuși unor intervenţii 
instrumentale sau altor investigaţii, sînt extrem de vulnerabili la 
infecții, fac uşor stări bacteriemice cu evoluție septicemică. Ei pun 
probleme foarte dificile de diagnostic întrucât după 50 de ani în 
faţa unei febre cu alterarea stării generale diagnosticul se îndreaptă 
mai mult spre o meoplazie, în faţa unei suferințe cardiace ești ten- 
tat să suspectezi o patologie coronariană, iar în fața unei hemi- 
plegii să te gîndești mai mult la o tromboză cerebrală (Friedberg, 
Cumming). 


Sexul 


Mai multe studii au arătat în mod evident predispoziția bărba- 
ților la dezvoltarea infecției valvulare. În unele studii raportul 
bărbați/femei variază între 2/1—5/1 la bolnavii peste 50 de ani 
(Kelson, Kerr, Anderson, Shinebourne). Alte cercetări sugerează că 
la vîrstă mai tînără boala afectează îndeosebi sexul feminin — 60% 
dintre femeile cu endocardite bacteriene sînt sub 35 de ani (Che- 
rubin, Hughes, Lerner). 


Poarta de intrare 


Poarta de intrare a agentului etiologic poate rămine în foarte 
multe cazuri neprecizată. Totuși, cele mai frecvente comunicări de 
apariție a endocarditei infecțioase s-au făcut la subiecţii cărora l 
s-a efectuat extracție dentară sau amigdalectomie, mai aei în caz À 
preexistenței unei cardiopatii reumatismale. Focarele eeN 
dentare, cu sau fără extracții dentare, ocupă primul e ( ga E 
Pèrrin, Sternon) situîndu-se înaintea focarelor amigdaliensn a 
fecţiilor bronbop og sapi a e a ioes aa 
e explorare endoscopi: -= z ri, p = 
a ai aia chirurgicale pe cord deschis, heamodializă, tra 
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heostomii). Microorganismele care se găsesc în abcesele dentare sau 
în amigdalele infectate pot fi „aruncate“ în curentul sanguin în 
timpul manevrelor operatorii. Okel și Elliot au observat o bacte- 
riemie tranzitorie (preponderent streptococ viridans) în urma unor 
extracții dentare la 72% din pacienții cu o dantură septică și la 
320/) din pacienții fără o infecție vizibilă a danturii. Burket și Burns 
au demonstrat originea dentară a bacteriemiei prin implantarea 
unui agent nepatogen în dinte și descoperirea sa ulterior în curen- 
tul sanguin după extracția dentară. Bacteriemii tranzitorii s-au des- 
coperit şi după amigdalectomii. Astfel de bacteriemii tranzitorii sînt 
nesemnificative la persoanele normale dar la cei cu anomalii car- 
diovasculare, microorganismele se pot localiza la nivelul defectelor 
endocardice și determină o endocardită infecțioasă. Este de aseme- 
nea posibil ca traumatisme mai puţin brutale cum ar fi periajul 
dinţilor, masticaţia etc., să determine bacteriemii tranzitorii mai ales 
la pacienţii cu infecții dentare sau gingivale. Dintre procedeele ope- 
ratorii, cele de la nivelul tractului uro-genital (cistoscopii, cisto- 
stomii, prostateatomii, rezecţii transureterale, cateterizări) pot fi res- 
ponsabile de bacteriemii tranzitorii în curentul sanguin şi de indu- 
cere a unor endocardite infecțioase. Agentul cauzal în aceste ca- 
zuri a fost de obicei Klebsiella, E. coli, piocianicul și, mai rar, 
proteusul. 

Avorturile provocate sau spontane, infecțiile post-partum pot 
determina și ele frecvent apariția unei endocardite infecțioase. 
Streptococii anaerobi, stafilococii,  enterococii sînt agenţii cauzali 
obișnuiți în asemenea cazuri. 

Infecţiile căilor aeriene superioare, ca și cele pulmonare (pneu- 
moniile, bronhopneumoniile etc.) sînt semnalate ca poartă de in- 
trare într-un procent variabil de endocardite infecțioase, cel mai 
frecvent cu etiologie stafilococică. : 

Infecţiile subdiafragmatice, biliare, digestive, genitale etc., pot 
fi la originea endocarditei infecțioase în etiologia căreia cel mai 
frecvent se evidenţiază germeni gram-negativi. 


Factori favorizanţi 


Emdocardita infecțioasă tinde să apară în condiţii hemodina- 
mice speciale, pe un endocard supus unui traumatism de intensi- 
tate minoră dar continuă, care produce un punct de rezistență 
redusă. Endocarditele tind să apară în zone de presiune puan 
localizîndu-se mult mai frecvent pe cavitățile stîngi ale inimii deci 
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pe cele drepte şi mai ales în ventricul. De asemenea apar mai frec- 
vent în comunicările interventriculare decît în cele atriale. Bolil 
care predispun la grefă infecțioasă cel mai frecvent sînt ET 
toarele :. valvulopatiile cronice reumatismale, bolile congenitale car- 
diovasculare (persistența canalului arterial, defectele septale inter- 
ventriculare, stenoza anterei pulmonare, coarctația de aortă valvula 
aortică bicuspidă, tetralogia Fallot, stenoza hipertrofică subaortică) 
sindromul Marfan, sindromul de clic sistolic, bolile ateroscleroțice 
şi degenerative ale cordului, fistulele arterio-arteriolare sau arterio- 
venoase congenitale sau dobîndite, protezele valvulare și pacemaker- 
ele intracardiace. 


Valvulopatiile cardiace reumatismale 


Existenţa unor leziuni endocardice anterioare, dintre care val- 
vulopatia reumatismală a constituit suportul pe care s-a grefat en- 
docardita în 80—90% din cazuri (Kerr). Această incidență s-a 
schimbat considerabil în ultimii 35 de ani de cînd s-a instituit o 
terapie eficientă a endocarditei reumatismale. În anul 1955 inci- 
denţa leziunilor valvulare reumatismale era între 40—60% (Wein- 
stein, Cherubin, Uwaydah, Shineboume, Lerner) și a tins mereu 
spre scădere de cînd a apărut terapia antibiotică. La bolnavii eu 
valvulopatii reumatice, cel mai frecvent este atinsă valvula mitrală. 
De asemenea valvula mitrală este cel mai frecvent atacată, în endo- 
cardita infecțioasă fiind infectată singură sau împreună cu alte val- 
vule, de obicei cu cea aortică, la mai mult de 850/9 din cazuri 
(Shineboumne, Cates, Pomerance). Afectarea numai a valvulei mi- 
trale în reumatismul articular acut este mai frecventă la femei de- 
cît la bărbaţi, de aceea şi endocardita infecțioasă este mai frecvent 
localizată pe valvula mitrală la femei decît la bărbați, raportul fiind 
de 2/1 (Cates). Următoarea valvulă afectată în reumatismul articu- 
lar acut este cea aortică. Endocardita infecțioasă se grefează numai 
pe valvula aortică sau concomitent pe valvula aortică și pe alte 
valvule, mai ales mitrala, în aproximativ 50% din cazuri (Shine- 
bourne, Cates, Barrit). Afectarea reumatismală a valvulei aortice 
este mai frecventă la bărbaţi decît la femei, de aceea şi endocardita 
infecțioasă cu localizare aortică este mai frecventă la bărbaţi, 35 
portul fiind de 4/1 (Cates). Leziunile reumatismale pe cordul aa 
obișnuit pe valvula tricuspidă, se întâlnesc în mai puţin de` 10 o Se 
cazuri, iar infecția ei apare de obicei concomitent cu cea a valv 
aortice sau mitrale. vali) | Š ; 
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Bolile congenitale cardiovasculare 
—————— sc cardiovascular 


Incidenţa acestor boli variază între 6 şi 240 
Pankey, Blount, Morgan, Friedberg, Vaglerii e în publicaţii mai 
recente (Chenubin, Lerner) între 7 și 16%. Unele forme de boli 
congenitale predispun mai mult la grefe infecțioase decît altele 
printre acestea numărîndu-se : persistența canalului arterial, defec- 
tele de sept interventricular, tetralogia Fallot, stenoza arterei pul- 
imonare, coarctația de aortă, valvulă aortică bicuspidă. În schimb 
defectele de sept interatrial stau foarte rar la baza infecţiei. Val- 
vula aortică bicuspidă a fost în ultimii ani frecvent semnalată prin- 
tre leziunile congenitale ce stau la baza grefei infecțioase. 


dim cazuri (Kaye, 


Bolile cardiace inaparente clinic 
= o ceailaparenie Cin 


Mai multe cercetări recente (Cherubin, Uwaydah, Lerner) in- 
dică un procent de aproximativ 20—40%, din bolnavii cu endocar- 
dită infecțioasă care nu au avut o boală cardiacă decelată clinic. 
Unii dintre acești bolnavi au probabil leziuni cardiace reumatismale, 
dar cu semne clinice insuficiente pentru diagnostic. Alţii au boli 
congenitale (valvulă aortică bicuspidă), boli degenerative cardiace, 
leziuni cardiace luetice, sindrom Marfan, sindrom de clic sistolic, 
nedecelabile clinic dar care produc modificări ale valvulelor sau 
ale structurilor din jurul lor, ducînd la tulburări de hemodinamică. 
Unii bolnavi, mai ales cei infectați cu microorganisme virulente 
(stafilococul auriu, enterococul) pot să nu aibă nici o leziune car- 
diacă preexistentă. Cercetările au arătat că mai mult de 50% din 
bolnavii cu endocardite cu germeni virulenţi n-au avut o leziune 
cardiacă anterioară infecţiei (Pankey, Shinebourne). 


Bolile cardiace degenerative 


Timp de mai mulţi ani s-a considerat că endocardita nu poate 
apare. pe leziuni aterosclerotice decît în cazuri foarte rare. În anul 
1955 Kerr intuia că ateroscleroza va sta la baza tot mai multor ca- 
zuri de endocardită infecțioasă, iar în anii recenți numărul a 
rilor de endocardite grefate pe leziuni degenerative cardiace sa A 
mereu în creștere. S-au raportat endocardite infecțioase ee E 
inel mitral calcificat (Lerner, Bumnside), pe TR Si E, 
degenerative (Sinebourne, Lerner) și chiar pe trom pos 


AM 


AI EEE O O e 


miocardic (Jaffe). În stadiul actual este încă greu să se stabilească 
cu precizie în ce măsură leziunile degenerative stau i b a 
carditei infecțioase pentru că : BLEU „47 bază 'endo= 
na : ud veni semne clinice caracteristice de modificări degene- 
bolie SERNA cum avem în valvulopatiile reumatice sau în 

„2, Rata celor vindecaţi de endocardită infecțioasă este mare și 
deci nu dispunem de date concrete oferite de autopsie, ce ne-ar pu- 
tea releva aceste leziuni degenerative. pătat: 

3. Chiar dacă s-ar face autopsie, leziunile  aterosclerotice și 
modificările degenerative cardiace sînt atît de frecvente la bătrîni, 
încît este greu să se stabilească eventuala lor importanță în pato- 
genia endocarditei. 

4. Pînă nu de mult majoritatea clinicienilor atribuiau stenoza 
aortică calcificată bolii reumatismale. De aceea în multe lucrări se 
pare că majoritatea bolnavilor cu endocardite pe valvule calcificate 
sau alte leziuni degenerative erau încadraţi în endocarditele gre- 
fate pe leziuni cardiace reumatismale, sau pe alte boli cardiace ne- 
identificate. 

În cîteva publicaţii recente se semnalează că un număr apre- 
ciabil de bolnavi cu endocardite au avut ca leziune de bază pe care 
s-au grefat infecțiile, leziunile degenerative. Astfel, în seria de bol- 
navi studiată de Uwaydah și Weinberg în anul 1965, mai mult de 
500/, din bolnavii cu endocardită în vârstă de peste 60 de ani au 
fost consideraţi că au avut leziuni cardiace aterosclerotice sau cal- 
cificate, care au stat la baza endocarditei. În alte studii, tot re- 
cente, se arată că 60%; dintre bolnavii cu endocardită aveau la bază 
infecția leziunilor ateroselerotice (Shinebourne), iar în altul 20% 
dintre bolnavii autopsiaţi în vârstă de peste 60 de ani aveau la 
baza infecţiei leziuni degenerative valvulare (Lerner). Cherubin și 
Neu consemnează o interesantă modificare în bolile valvulare car- 
diace ce predispun la endocardite infecțioase. Din anul 1939 pină în 
anul 1967, creşte treptat vârsta medie a celor cu endocardită ; în primi 
5 ani ai perioadei analizate vîrsta medie era de „35 de ani, iar în 
ultimii 5 ani ai aceleiași perioade era de 47 de ani. În acelaşi inter- 


A z 0/ 
val frecvența afectării numai a valvulei aortice a crescut de la 5%/0 
ei mitrale (singură sau împreună cu cea 


0/- jar afectarea valvul 
13270 iat la 53%. În ultimii ani: s-a recunoscut 


ortică) a scăzut de la 85/0 o. In ; t 
tot sa mult că stenoza aortică calcificată pe care se grefează endo 


i ii i este de natură 
rdita în special la bărbații de peste 60 de ani est | 
card etică. (Roberts, Pomerance). Mulţi dintre aceşti bolnavi au 
prezentat, de asemenea, și caleificarea inelului mitral. 
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Alt e leziuni „cardiace 


„În ultimii ani au fost descrise cazuri de miocardopatii hiper- 
trolice şi de stenoză subaortică hipertrofică care au stat la peza 
edi Seini infectioase (Vecht, Cordelia). | 

Deşi luesul aortic poate constitui baza unei gre epti 
nu poate fi luat în consideraţie mai mult de 1% cota jeni e 
nilor candiace ce predispun la infecție (Weinstein, Pankey, Cherubin 
Friedberg, Cates). În anii recenți un nou și important grup de le- 
ziuni cardiace care predispun la infecții este legat de chirurgia car- 
diovasculară, 

Protezele valvulare sau pacemaker-ele pot servi ca loc de 
elecție pentru grefarea germenilor. 

Bolnavii cu fistule arterio-anteriolare și arterio-venoase sînt de 
asemenea predispuși la endocardite. 

Un interes particular l-au produs observaţiile recente de endo- 
cardite grefate pe șunturile chirurgicale efectuate pentru hemo- 
dializă cronică (Ribot). 


Simptomatologie 


Endocardita infecțioasă este o boală septică cu debut insidios 
sau brusc, care determină leziuni cardiace sau le agravează pe cele 
preexistente și care în evoluția sa poate afecta și alte organe. Ma- 
nifestările clinice pot fi doar sugestive (febră la un valvular) sau 
demonstrative (stare septică, splenomegalie, manifestări trombo- 
embolice) cînd boala se află în stadiu de evoluţie înaintat. 


Debut 


Debutul afecțiunii este destul de variabil, fiind în funcţie în 
special de agentul etiologic și de forma clinică pe care o poate îm- 
brăca boala. pe meea ul Ie 

Endocardita infecțioasă produsă de streptococul vix e ìn- 
ia era) de obicei insidios, simptomele iniţiale cele mai frecvente 
fiind starea subfebrilă, fatigabilitatea, indispoziția generală. i 

Alteori debutul este de tip acut, sindromul ere pea a 
primul plan, bolnavii prezentând tebră mare, frisoane, i e Moda 
adinamie cîteodată acuzînd dureri anticulare, mialgii e 3 ASE 
tatea aceasta de debut o întîlnim cel mai frecvent în endoca 
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actions « ` ainne d : ; Fi 
entenana ate Aiea ant n pacali, pneumococulut 
cație viscerală gravă de Aaii T e cr di A E arde GON ECE 
hernodinamică Aati Sa el ră in ecțioasă, embolică, hemoragică sau 
anuca, Astiel hemiplegiile, paralizia unui membru, pierde- 
vea vederii (prin embolia unui vas retinian), durerile acute abdo- 
minale sau lombare (generate de intarate splenice sau renale) pot 
releva prezența unei endocardite la o persoană în stare de sănătate 
aparentă, Toone, Seabury ete, atrag atenția asupra frecvenţei rela- 
tive cu care bolnavii de endocandită sînt internați în servicii de 
neurologie datorită debutului cu manifestări cerebrale. 
Diticultăţile diagnosticului afecțiunii de bază în cursul acestui 
debut atipic sînt considerabile, cu excepția cazurilor în care exa- 
menul clinic relevă existența unui suflu cardiac și a unei stări in- 
fecţioase (Friedberg). Evoluţia ulterioară a bolii este variabilă şi 
depinde mai ales de precocitatea unui tratament adecvat, de apari- 
ţia unor complicaţii embolice sau hemoragice grave. În absenţa aces- 
tui tratament sau a complicaţiilor, evoluţia este fie lungă cu slă- 
bire progresivă, anemie, stare subfebrilă sau rapidă, acută. 


Perioada de stare 


Clasic această perioadă se caracterizează prin febră, modificări 
auscultatorii cardiace, complicaţii viscerale, semne periferice ete. 
Febra reprezintă semnul cel mai frecvent și cel mai constant, 
fiind aproape permanent prezentă în timpul evoluției bolii. Depis- 
tarea unei curbe febrile este de mare importanță în formularea şi 
susținerea diagnosticului, de aceea trebuie căutată cu atenție fiind 
luate toate precauţiile pentru a o evidenția. În general este o fe- 
bră moderată (în jur de 38°), de tip remitent, cazurile cu febră 
ridicată (39—40°) fiind întâlnite în formele acute de endocar- 
dită de etiologie în special stafilococică sau pneumococică. 
Aspectul curbei febrile este ea, în general 0 ecacaote ie ie ea 
înd îmbrăca în evoluţie formele cele mai variate. sau 
E erae ala sau o uşoară subfebrilitate poate îi în- 
tilnită în 3—15% din cazuri (Rabinovich, Lerner, Vogler, Cooperi 
Rarele cazuri de endocardită ce evoluează afebril prezintă de obi- 
cei insuficiență renală, insuficiență cardiacă severă sau hanere 
meningo-cerebrale. De asemenea se semnalează frecvent ab ate 
febrei la bolnavii în vîrstă înaintată cu endocardită. Pacienţii ca 
Fo PE, A PRR li s-au administrat antibiotice 
au primit antipiretice sau cei „cărora li s-a i E ROSA 
anterior, pot avea curba febrilă modificată, cel mai Oa 
zentînd curbe de formă intermitentă (Weinstein). Curele seur 


A4 


repetate de antibiotice la bolnavii 


diagnosticată produc un tablou clinic caracterizat prin perioade de 
remisiune şi recădene a febrei, 


cu endocardită infecțioasă ne- 


mis è însoțite de alterarea progresivă a 
stării generale, fapt care ar trebui să atragă atenţia clinicianului 
asupra posibilității dë evoluţie a unei endocardite. 

Întrucît temperatura are mare importanță în formularea dia- 
gnosticului, este recomandabil să fie controlată nu numai axilar, ci 
şi central (bucal sau rectal) după cercetarea și eliminarea eventuală 
a unor procese inflamatorii locale. Se insistă și se recomandă de 
asemenea ca febra să fie controlată de mai multe ori pe zi, la in- 
tervale de 5—6 ore, notindu-se numai valoarea maximă şi minimă, 


Sutlurile cardiace 


Sutlurile cardiace sînt prezente la majoritatea bolnavilor cu 
endocardită, deși în unele serii din ultimii ani absența lor a fost 
notată la peste 15% din bolnavi (Kerr, Koening, Lerner). De obicei 
există semne de stenoză mitrală sau insuficienţă aortică datorate 
unei boli reumatismale. Alteori se pot identifica sufluri în cadrul 
unor cardiopatii congenitale cum ar fi persistența canalului arte- 
rial, defect septal ventricular, stenoza subaortică, coarctaţia de aortă 
etc. Uneori apar modificări în localizarea suflurilor și caracterul lor, 
sau pot apare sufluri noi. Pot apare de asemenea brusc noi sufluri 
rugoase datorate rupturii unor cordaje tendinoase sau perforării 
unor cupe valvulare. Modificarea caracterelor suflurilor cardiace a 
fost considerată ca un semn patognomonic de endocardită și ca un 
semn foarte important de diagnostic. În realitate, modificarea ca- 
lităţii sau intensității suflurilor nu este chiar atât de frecventă cum 
s-a considerat, întîlnindu-se în jur de 5—10% din totalul bolnavilor 
(Kerr, Weinstein, Lerner). În cele mai multe cazuri modificarea 
suflurilor se întâlnește în endocarditele acute de etiologìe stafilo- 
cocică. Modificări în intensitatea suflurilor pot apare de aaa 
la bolnavii cu anemii severe, indiferent de etiologie şi care în m 
obișnuit nu indică o leziune valvulară progresivă. a 

j f mnalată mai frecvent la bolnavii 

Absența suflurilor a fost semn M AnA 

cu endocardite infecțioase acute și in special la cei la oaie Me 

in i intravenoasă a germenilor, cu 
rea se produce prin inocularea inirave t predispuşi la dezvoltarea 
cazul toxicomanilor. Acești bolnavi sint pr P t ae 
; i e valvula tricuspidă, si à 
GE EnO aE Le E Va din bolnavi. Sutlurile pot îi de ase- 
ap a grip lar E care leziunile se dezvoltă pe endocar- 
menea absente in 


dul mural, valvulele cardiace rămînînd indemne. 
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Examenul clinic repetat poate 
dificări importante ale sutlurilor 
nu sînt rare cazurile în care | 
lui se constată apariţia un 


să pună în evidență uneori mo- 
cardiace percepute anterior. Astfel 
a un moment dat la auscultaţia cordu- 
Ş i ui suflu de insuficiență mitrală la o ste- 
noza pură, sau instalarea unui suflu diastolic la focarul aortei, la 
un bolnav fără nici o manifestare aortică anterioară, Apariţia aces- 
tor noi sufluri sau modificarea celor preexistente sint expresia 
unui proces ulcerovegetant în care predominanța proceselor dis- 
tructive ulceroase. determină deteriorări valvulare importante. În 
astfel de cazuri examenul anatomo-patologic poate arăta uneori 
pertorări valvulare, iar alteori distrugerea completă a uneia sau 
mai multor valve. Mult mai rar auscultarea repetată la anumite in- 
tervale poate evidenția dispariția unui suflu sistolic apezian. 
Aceasta trădează în general prezența unui proces proliferativ în 
care vegetaţiile completează suprafaţa valvulară insuficientă. Tre- 
buie semnalată de asemenea apariţia în anumite cazuri a unor su- 
fluri sau zgomote care cuprind numai o parte a intervalului de aus- 
cultaţie, avînd un timbru ascuţit și un caracter muzical. Ele pot fi 
produse de vibrarea în torentul circulator a unor lambouri valvu- 
lare sau cordaje distruse de procesul ulceros. Expresia clinică a 
manifestărilor endocardice, așa cum se vede din cele expuse, nu 
este tipică. 

Insuficienţa cardiacă rară la debutul bolii, cu excepţia celor în 
insuficienţă cardiacă cronică, apare și se agravează progresiv pe 
parcursul evoluţiei. Ea se datorează leziunilor valvulare şi leziuni- 
lor miocardice produse de endocardita bacteriană, precum şi posi- 
bilelor ocluzii embolice coronariene. 

Tulburările de conducere sînt rare, apar mai ales în cazurile 
determinate de germeni gram-negativi şi brucella (Friedberg). Cea 
mai frecventă modificare este prelungirea conducerii atrioventricu- 
lare (PR mai mare de 0,12 secunde) care se pare că apare la 15% 
dintre bolnavi. Lărgirea complexului QRS apare rar, iar blocurile 
de ramură sau blocurile complete atrioventriculare au fost menţio- 
nate în infecțiile cu piogeni. A 

Frecătura pericardică este rară și apare mai ales în formele 
acute cu evoluţie septicemică sau în formele subacute prin ruptur 
unui anevrism micotic în pericard. pif 

Infarctul miocardic acut prin ocluzie coronariană embolică este 
una din complicațiile severe ale endocarditei infecțioase. 
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Xegumentele şi mucoasele 


Paloarea cutaneo-mucoasă este adeseori : x P 
avansate de boală li aaa: rd nd pipa N ae 
numit de Libman „cafea cu lapte“. aia at tă [iar pă 
ze tele ti leat manifestare cutanată a endocarditei 

Ea a sal „0 importanță mult mai mică decît în urmă cu 
30—35 de ani. Studii recente arată o scădere a incidenței acestor 
leziuni mai ales în formele subacute, de la 85% în perioada pre- 
antibiotică la 19—409/ în prezent (Lerner, Kerr, Vogler, Sinebourne). 
Aproximativ peste 50%, dintre bolnavii care sînt supuși unor inter- 
venii chirurgicale cardiace cu by-pass cardiopulmonar dezvoltă 
peteşii conjunctivale în absenţa infecției în perioada imediat post- 
operatorie. Deoarece acești bolmavi sînt foarte susceptibili de a dez- 
volta o endocardită infecțioasă trebuie analizat cu multă atenţie 
acest semn „fals pozitiv“ în contextul clinic al bolii. Mecanismul 
implicat în patogeneza acestor leziuni este considerat a fi micro- 
embolismul grăsos în conjunctive. De notat că bolnavii supuși to- 
racotomiei nu dezvoltă astfel de peteșii. 

Peteșiile se observă mai frecvent pe conjunctiva oculară, pe 
mucoasa bucală a palatului moale și dur şi în regiunea supraclavi- 
culară. Ele sînt iniţial de culoare roșie, devin ulterior brune, vizi- 
bile ca un bob de orz, timp de cîteva zile, după care dispar. Pete- 
şiile reprezintă probabil extravazarea sîngelui din capilarele glomu- 
sului cutanat, fiind expresia leziunilor de vasculită cu substrat 
imunologic care apar în cursul endocarditei. Alte studii de micro- 
scopie a peteșiilor au arătat numai o proliferare endotelială, dar 
niciodată nu au evidenţiat bacterii sau embolii locale ce au fost 
incriminate în patogeneza lor (Lerner). 

Hemoragiile subunghiale sînt prezente rar la bolnavii cu endo- 
cardită infecțioasă. În prezent sînt observate mai frecvent la popu- 
laţia din spitale decît la bolnavii cu endocardită infecțioasă și sînt 
atribuite cel mai adesea vîrstei înaintate şi traumelor profesionale. 
Se consideră că singurele hemoragii de acest tip, semnificative chi- 
nic, sînt cele care apar în absența traumatismelor la bolnavii ți- 
nufi în observaţie pentru infecţie valvulară: pe-a chiscan 

S-a sugerat de asemene gi n hemoragiile în „așchie” ar 

i jistice endocarditei iniecțioase. X 

5 a E sînt considerați ca leziuni cutanate mult mai spe- 

cifice. Aspectul lor clinic este cel al unor noduli mici, fermi, duri, proe- 
nt 0 ÎI ; | în pulpa degetelor, pe eminenţele te- 

minenţi, dureroși, care apar p tară si, mai rar, pe fețele late- 

tenare și hipotenare, pe regiunea p u un diametru ce variază de la 

rale ale degetelor. Aceste leziuni au i 
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a 15 

Sa, Pk din poa i purpuriu, adesea cu un „centru alb. No- 
~n Sint numeroși, pot apărea în puseuri, persistind de la citeva 
ore la cîteva zile, Uneori se poate observa o confluență de noduli 
Osler apàrînd brusc şi producînd o tumefacție difuză, roşie, caldă 
eat Saale a iuli Sudu A ret a regiunii subunghiale, 
ealizind așa-numitul „panarițiu Osler“, Dispariţia acestor nodozi- 
tăți se produce de obicei după 2—4 zile fără nici o urmă. Apariţia 
nodulilor Osler este considerată a fi secundară unei vasculite acute 
mai degrabă decît emboliilor septice. Studiile histologice le-a rele- 
vat ca fiind arii de vasculită necrozantă ale corpului glomusului 
dermal., Incidența nodulilor Osler consideraţi mult timp ca semn 
patoenomonic al endocarditei a scăzut mult în ultimii 35 de ani. De 
la o frecvenţă de 50—70% în etapa preantibiotică, aceste leziuni 
sînt văzute astăzi doar în 10—230% din cazurile de endocardită, 
fiind foarte rare în formele acute (Lerner, Geraci, Pankey, Newman). 

Nodozităţile Osler considerate ca patognomonice  endocarditei 
(Libman) s-a constatat că pot fi întâlnite și în febra tifoidă, infecțiile 
gonococice, lupusul eritematos diseminat, endocarditele marantice, 
anemiile hemolitice şi infecțiile  arteriolare limitate (Lerner. Mi- 
chaelson). 

Leziunile „Janeway“ se prezintă sub forma unor leziuni macu- 
lare hemoragice, uneori reliefate sau nodulare, dispuse în palmă 
sau în zona plantară a piciorului. Ele pot persista mai multe zile, 
nu sînt niciodată dureroase şi sînt considerate a fi de natură em- 
bolică, în unele cazuri realizîndu-se chiar  hemoculturi din ele. 
Aceste leziuni sînt mai frecvente în endocardita acută. 

Leziuni pustuloase pot apare în endocardita gonococică, stafilo- 
cocică sau în cele datorate altor germeni piogeni. Erupţii grupate 
în macule și papule s-au descris în endocarditele meningococice şi 
gonococice. Uneori pot apare leziuni purpurice mari ȘI extinse aso- 
ciate sau mu cu trombocitopenie, timp de sîngerare prelungit ȘI 
alte date hematologice tipice pentru o purpură hemoragică. 


Splina 


»lenomegalia apare la aproximativ 2/3 din bolnavii cu endo- 
zisă ae, ati Este de obicei moderată şi uşor sensibilă. e 
zența splenomegaliei este mai obișnuită la bolnavii cu Steluţa m 
acută, fiind întâlnită mult mai rar la cei cu et se Sep x 
dența splenomegaliei a scăzut în ultimii ani de la 50— | st 
23—570 în prezent (Lerner, Wedgewood, Jakson, Walpana să 
torii responsabili de apariţia splenomegaliei sînt : arteniolita, 


boliile multiple, infarctele masive şi modificările parenchimatoase 
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Me Xe LN ae Cneştenrea splimei se poate face fie lent, progresiv 
ie, mai tar, brusc, consecutiv unor embolii splenice car mld 
NRA Ah . s bolii splenice care determină 
i e mai mult sau mai puţin importante, Infarctul splenic se 
raduce printr- ore vi uacă, i j iaa a i A 
axila EA o dureri vie, bruscă, în hipocondrul sting sau în 
AX a nr i Bantana penon an sau în membrul superior sting. 
A i nor Tare Spiina intaretizată se poate rupe ducind prin supra- 
infectare la peritonită sau prin hemoragie peritoneală la moarte 
subită, Moamtea subită se poate datora și rupturii unui anevrism 
micotice al arterei splenice, Splenomegalia se poate însoți uneori de 
hipersplenism, came ar explica anemia, leucopenia și trombocito- 
penia observate în unele cazuri. Alteori splina a fost suspectată de 
a Ñ rezervor microbian, putind determina recăderi infecțioase, 
deoarece germenul încapsulat rezistă la tratamentul antibiotic. Efec- 
tuarea hemoculturii după splenocontracție poate dovedi bacteriemia 
în cazurile în care hemocultura obișnuită rămîne sterilă. Această 
concepție de rezervor bacterian splenic în cazurile rezistente la 
tratament a constituit pentru unii autori un argument pentru efec- 
tuarea splenectomiei. 


Rinichiul 


Hematuria microscopică este prezentă la aproximativ 50% din- 
tre bolnavi, iar majoritatea cazurilor necropsiate prezintă leziuni 
renale evidente (Kerr, Weinstein). 

În prezent este acceptat faptul că 3 tipuri de leziuni sînt aso- 
ciate endocanditelor și acestea îmbracă forma amatomoclinică de 
infarcte renale, glomerulonefirite difuze și glomenulonefrite focale. 

Hematuria, de obicei microscopică, se observă în primele stadii 
de boală ; ea trebuie căutată prin examene repetate de urină și 
determinări cantitative întrucît de multe ori are caracter intermi- 
tent. Albuminuria redusă sau moderată apare mai ales în formele 
clinice cu manifestări renale de tip glomerulonefrită difuză. 

Insuficienţa renală apare rar şi chiar în prezența acesteia pre- 
siunea arterială rămîne la valori normale.. da 

Infarctele renale sînt de obicei mici și asimptomatice clinic. Un 
infarct masiv poate să apară în endocarditele micotice şi se poate 


însoţi de durere și hematurie. 


Aparatul respirator 


j 1 toracic şi expectoraţia hemoptoică 
ispneea, unghiul toracic şi expec orația oic 
t P Ei aie embolii pulmonare, care apar îndeosebi > 
A rie de endocardită a cordului drept cu vegetaţii pe tricuspidă. 
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Mmeumonice, sau pot fi expresia unei insuficiențe 
À „În cazul emboliilor septice cu punet de plecare la 
nivelul vegetaţiilor tricuspide, evoluţia infaretelor pulmonare este 
ai septică, situaţie frecvent înțilnită la toxicomanii cu endo- 
caruta, 


cardiace stingi. 


Extremităţile 


Degetele hipocratice, care apăreau la 2/3 dintre bolnavii cu 
sitrşit letal în perioada preantibiotică, se întîlnesc mult mai rar as- 
tăzi. Freavenţa menţionată în prezent este destul de variabilă : 
12—519%/9 (Lerner, Wedgewood). 

Artralgiile şi mialgiile membrelor superioare. și inferioare nu 
sînt neobişnuite. Artralgiile sînt mai frecvent prezente în endocar- 
ditele infecțioase determinate de brucella și meningococ, iar artrita 
este întîlnită mai frecvent în endocardita meningococică. În caz de 
embolii în membre pot apare brusc durere, paloare sau cianoză, 
răceala extremităților, impotenţă funcţională, gangrenă. 


Ochii 


Ochii pot prezenta modificări conjunctivale dintre care pete- 
şiile sînt destul de caracteristice. Manifestările retiniene sînt frec- 
vent întîlmite şi au o valoare diagnostică importantă. Exsudatele şi 
hemoragiile retiniene nu rare, sînt însă lipsite de specificitate. Din 
contră, petele Roth, leziuni hemoragice cu centrul alb, sînt mult 
mai caracteristice, fără a fi patognomonice, pentru că ele se pot 
vedea în leucoze, boala Waldenström și anemii severe (Wiese). ra 

S-a descris de asemenea oO nevrită optică ca manifestare toxică 
a bolii şi, uneori, embolia arterei centrale a retinei urmată de ce- 
ei i cute, a fost în- 

Edemul papilei, produs prin mecanisme necunoscute, A 
tîlnit atît în absența hipertensiunii intracraniene cât şi a trombozei 
venei centrale a retinei (Jones). 

Uveita şi iridocielita sînt manifestări destul de frecvente ale 


endocarditei fungice (Weinstein). 


Sistemul nervos central 


Manifestări neurologice semnificative apar la 250% dintre bol- 
navi, iar atunci cînd sînt luate în considerație și manifestările mi- 
nore, frecvența acestora poate ajunge pînă la 50% din cazuri (Pirs- 
kanen). Cele mai comune tulburări neurologice se datorează tulbu- 
rărilor vasculocerebrale (infarct embolic, hemoragie cerebrală), le- 
ziunilor inflamatorii (meningoencefalite, abcese cerebrale) și rup- 
turilor de anevrisme micotice. Manifestările neurologice sînt destul 
de variate încât diagnosticul de endocardită trebuie luat în consi- 
deraţie la orice cardiac febril cu manifestări acute neurologice. 


Manifestările vasculare 


Emboliile periferice sînt o complicaţie relativ frecventă a bo- 
lii şi uneori acestea pot constitui primul semn care să sugereze 
diagnosticul bolii. Ele apar mai frecvent la extremități, în splină, 
rinichi, sistem nervos central. 

Manitestările vasculare de tip hemoragic pot apare în orice or- 
gan și se datoresc rupturilor de anevrisme micotice. 
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Complicaţiile 
endocarditei infecțioase 


Una dintre cele mai importante modificări în evoluția endo- 
carditei infecțioase după introducerea antibioticoterapiei a fost scă- 
derea mare a frecvenţei deceselor. 

Aceasta se datorează aproape în întregime capacităţii agenţilor 
antimicrobieni de a eradica infecția şi de a produce ceea ce se nu- 
meşte „starea fără bacteriemie“ („state bacteria free“). Cele mai 
multe comunicări arată o scădere a frecvenţei deceselor de la peste 
90%, în perioada preantibiotică la 10% sau chiar mai puţin în pre- 
zent (Robinson, Libman, Thomas). Majoritatea deceselor în urmă cu 
35 de ani erau legate de faptul că infecția nu putea fi controlată și 
numai un număr mic de decese erau secundare unor complicaţii 
nelegate de evoluția procesului infecțios. Această situaţie s-a inver- 
sat în prezent. Deși mai există încă un număr mic de bolnavi ce 
exitează prin infecţii necontrolabile, majoritatea decedează prin 
complicaţii neimfecţioase. 


Complicaţiile cardiace 


Insuficienţa cardiacă constituie în prezent cea mai comună 
cauză de deces a bolnavilor cu endocardită infecțioasă. Anterior 
erei antibiotice insuficiența cardiacă era responsabilă de mortalita- 
tea a 609 din cazurile cu grefă infecțioasă valvulară, iar de infecția 
în sine aproximativ 6499 din cazuri. Insuficiența cardiacă apare de 
cele mai multe ori ca -urmare a perforării valvulelor aortice, realizînd 
o insuficienţă aortică severă (Robinson, Cohen, Braniff, Fawler, EA 
son, Meeck). Incidența acestei complicaţii a crescut de la 15,5 li pe- 
rioada 1933—1938 la 44,5% în perioada 1950—1960 (loa ce 
Weinstein estimează că în prezent insuficienţa cardiacă ar consti 
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cauza de deces în aproximativ 610%, din cazuri 
tecţioasă. Insuticienţa cardiacă s-ar datora 


e de endocardită in- 
a în 2/3 din cazuri perfo- 
rărilor valvulave, iar în aproximativ 90%/ din cazuri valvulele dete- 
riorate duc în final la insuficiență cardiacă, 

Observaţii similare au fost făcute şi de Cohen, Fawler, Meeck, 
Stason ete, Pertorările valvulare pot apare în orice stadiu al infec- 
tiei, de la debut pînă la stadiile tardive de evoluţie, generînd insu- 
ficienţe cardiace severe, greu de tratat medical. Apariţia insuticien- 
tei cardiace severe în cursul evoluţiei endocarditei infecțioase ri- 
dică o problemă de un interes deosebit, anume cea a tratamentului 
chirurgical al valvulelor incompetente. 

Insuticienţa cardiacă congestivă care se dezvoltă în cursul en- 
docarditei infecțioase poate fi de asemenea consecința leziunilor 
marginale valvulare, distrugerii suprafeţelor valvulare ce favori- 
zează prolapsul valvular, distrugerii totale valvulare în cazul micro- 
organismelor foarte agresive, rupturilor de cordaje și pilieri, steno- 
zelor valvulare, miocarditelor, abceselor sau rupturilor de sinus 
Valsalva infectate (Stason, Meeck). 

Alte complicaţii ce pot declanşa insuficiența cardiacă au fost 
recent descrise de Gonzalez, Lavine şi colab. Acestea apar în cazu- 
rile cu regurgitare aortică severă. Jetul sanguin creat prin insufi- 
ciență poate fi direcționat împotriva valvulei mitrale pe care o de- 
teriorează, producînd eroziuni și chiar perforări valvulare, iar une- 
ori rupturi de cordaje tendinoase. Mutilarea severă a valvulei mi- 
trale accentuează presarcina ventriculului stîng produsă de regur- 
gitaţia aortică, iar aceasta exagerează insuficiența cardiacă care ce- 
dează greu la tratamentul medical, fiind de cele mai multe ori ire- 
versibilă. Se A 

Tratamentul chirurgical în asemenea situații nu numai ca se 
impune dar presupune înlocuirea valvulei aortice afectate şi repa- 
rarea defectului mitral. 

Stenoze valvulare semnificative hemodinamic pot de asemenea 
să apară ca rezultat al evoluţiei endocarditei atunci a S 
sînt mari, aşa cum apar în endocarditele infecțioase fungice 

ke). f 
ceai se apreciază că în afara leziunilor NEN na 
A in 4 complicații cardiace care pot contribui dă 
există încă cel puţin p NOA fectioase 

itia i ici : cardiace în cursul endocanditei iņtec , 
apariția insuficienței ca iate la creşterea ratei de mor- 
conducînd fiecare în parte sau asociate ia cres 


talitate. 
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Intarctul miocardic 


Intaretul miocardic, adesea 
sali 7 frany PRET ù 
AET TEN şi apare cel mai adesea în urma embolizării uneia 
setati Am coronare. Se consideră că endocardita infecțioasă 
constituie cauza cea mai comună a embolismului coronarian (ori 
son). Se admite că infarctul miocardic mai poate. fi Fe ata 
struănii orìificiilor arterelor prin vegetații polipoase de pe valai 
aortice sau unei insuficiențe aortice importante generate de ulce- 
rarea sigmoidelor, Oricare dintre aceste cauze poate prod uce “atunci 
cînd are o durată prelungită, apariţia unui infarct miocardic 
Intaretul miocardic a fost evidenţiat necropsic în aproximativ 
40—60? o din cazurile de endocardită infecțioasă, deși diagnosticul 
Se nu a fost nici măcar suspectat în timpul vieții (Brunson, 
erry). 


Miocardita 


Miocardita, a cărei patogenie nu este încă clară, este conside- 
rată de mulți autori o complicație importantă a endocarditei infec- 
țioase (Pankey, Perry, Guze, Priest). Dacă aceasta este secundară 
perturbărilor ischemice prin ocluzii embolice coronariene, alterări- 
lor produse de toxine microbiene, invaziei miocardului de către 
microorganisme, activității complexelor imune sau agravării condi- 
țiilor hemodinamice, nu a putut fi încă precizat. Leziunile miocar- 
dice observate au fost etichetate drept corpusculi Bracht-Wachter. 
Ele reprezintă un amestec de fenomene exsudative şi proliferative, 
prezentînd asemănări cu nodulii bolii reumatismale. 

Apariția modificărilor electrocardiografice de tipul tulburărilor 
de ritm, tulburărilor de conducere, tulburărilor de repolarizare, in- 
dică un prognostic sever al bolii (Lerner). 


Abcesele miocardice 


Abcesele miocardice au fost semnalate la aproximativ 20%% din 
bolnavii cu endocardită infecțioasă studiaţi necropsic fiind cel mai 
frecvent generate de stafilococul auriu (Lerner). „Ele pot apare ca 
leziuni localizate în cursul bacteriemiei sau pot fi secundare extin- 
derii procesului infecțios de la vegetaţiile valvulare aie 
Stanson, Ryon). Abcesele miocardice sînt dificil de dece a ì- 
nic. Prezența lor poate fi suspectată cînd studiile electrocar diogra- 
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fice evidenţiază tulburări de conducere 
sau cînd infecția evoluează în ciuda un, 
eficientă (Pearce, Meeck) 
cardului poate fi urmată de formarea de fistule 

forații cu apariția de comunicări intraventriculare 
ponadă cardiacă, anevrisme false ale inimii. 


tahicardii supraventriculare 
; ei terapii ce ar trebui să fie 
. Extinderea infecţiei prin peretele mio- 
anevrisme și per- 
, pericardite, tam- 


Pericardita 


; Pericardita este mult mai rar semnalată în cursul endocarditei 
infecțioase, fiind estimată în jur de 4% (Witchitz), apariţia ei fiind 
în general insidioasă, evoluţia lentă, depistarea ca şi urmărirea ei 
“fiind mult îngreunată de bogăţia semnelor stetacustice cardiace. În 
general pericardita este purulentă, fiind consecința unui proces 
endocardic ulceropenetrant sau al unui infarct miocardic prin em- 
bolie coronariană, cu propagare limfo-hematogenă a infecţiei. Apa- 
riția unei pericardite fibrinoase importante este excepțională. 

Prinderea nodului atrioventricular este deseori citată. 

Modificările electrocardiografice care par a fi frecvent prezente 
în endocandite sînt : prelungirea intervalului P—R, disociația atrio- 
ventriculară, blocul de ramură stîngă şi extrasistolele ventriculare 
multifocale. 


Complicaţiile embolice 


În ordinea frecvenței, după insuficiența cardiacă, embolismul 
arterial constituie o complicaţie a endocarditei infecțioase des sem- 
nalată. Incidenţa acestei complicaţii a scăzut de la 70—770/0 în pe- 
rioada preantibiotică, la 15—30% în prezent (Cates, Lerner, Kerr, 
Wedgewood, Vogler). Simptomatologia este aceea a unui infarct cu 
localizare variabilă şi aspect clinic mai mult sau mai puţin grav, 
după întimderea și sediul ischemiei. Infarctele splenice, renale, pul- 
monare sînt cele mai frecvente. 


Emboliile splenice 
j ină i izări înt rareori dece- 
liile splenice determină infarctizări care sîn : 
late a e pa clinice de infarct fiind adeseori absente, deşi 


anatomopatologic sînt găsite la aproximativ 500% din bolnavii au- 
topsiaţi. 
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Intarctele renale 


In Artele ra a - 
a an Sah enale, destul de frecvente în perioada preantibiotică 
S in bolnavi), sînt acum mai rar recunoscute clinic deși au 


fost evidenţiate -oximati 0/ d; 
(Lerner). ţ la aproximativ 56% din cazurile necropsiate 


Obliterarea retiniană 
—utetătcaă retiniană 


Obliterarea retiniană unilaterală prin embolia arterei centrale 
a retinei, infarctul retinian și neuropatia, cu cecitate totală sau par- 
țială pot complica endocardita infecțioasă (Schocket, Jarret, Jones). 


Emboliile pulmonare 


Emboliile pulmonare sînt mai frecvent întilnite la bolnavii cu 
endocardită grefată pe cavitățile drepte ale inimii ca și la bolnavii 
cu afecțiuni cardiace congenitale cu șunt stînga-dreapta. Cei mai 
predispuși la aceste localizări sînt toxicomanii. Recurenţele „pneu- 
monice“ la cardiacii febrili constituie un semn sugestiv pentru cli- 
nician de suspicionare a endocarditei infecțioase. 


Emboliile arterelor coronare 5 

Emboliile arterelor coronare responsabile de infarctizări sînt 
obişnuit complicații ale endocarditei infecțioase ce afectează valvu- 
lele aortice, deşi au fost comunicate cazuri şi în localizările de pe» 
valvula mitrală. Endocardita infecțioasă constituie cauza cea mal 
comună a embolismului coronarian fiind evidențiată la mai mult 
de 50%, din bolnavii autopsiați, deşi diagnosticul clinic nu a fost 
suspectat în timpul vieții la marea majoritate dintre ei (Kerr, 
Weinstein). 


Ocluzia embolică a vaselor mari 
UCIUZIA CAE e A 
Ocluzia embolică a vaselor mari este neobișnuită în endocardita 


inici ă s teze o 
infecțioasă. Cînd aceasta apare, clinicianul „poate să suspec 
E fungică. Vegetațiile mari, friabile, care se pot detașa 
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cu mare uşurinţă sînt caracteristice 
sursa marilor embolii. 


pentru. această boală și sînt 


Simptomatologia est ișnuită j 

i i e cea obișnuită, respecti; nej iterări 

acute a arterei femurale, poplitsei A ai e d 

strucţiei. NC plat | 
Diagnosticul de endocardită fungică se precizează atunci cînd 

se procedează la embolectomie și se decelează microscopic elemen- 

tele fungice în embolusul extras. 


Ocluzia marilor vase este foarte rareori întîlnită în endocardita 
infecțioasă bacteriană, probabil din cauza dimensiunilor mult mai 
mici ale embolului. 


Este important de subliniat că, deși emboliile apar de obicei 
în perioada incipientă sau în perioada de stare, sau în timpul tra- 
tamentului, ele pot apare uneori și după săptămîni, luni și chiar 
ani de la eradicarea focarului infecțios (Morgan, Lerner, Kerr, Case). 
Administrarea de anticoagulante pare să nu aibă nici o valoare în 
prevenirea acestei complicații a endocarditei infecțioase și trebuie 
să fie rezervată cazurilor cu protezare valvulară sau celor cu em- 
bolii pulmonare. 


Anevrismele micotice 


Anevrismele micotice reprezintă o complicație majoră a endo- 
carditei infecțioase. În patogenia lor au fost implicate mai multe 
mecanisme : ocluzii embolice în vasa vasorum, invazii bacteriene di- 
rect în peretele arterial, leziuni secundare depunerii de complexe 
imune (Kerr, Ziment). Ziment preferă termenul de anevrism septic 
care ar reflecta apariţia sa consecutivă unui embol septic în vasa 
vasorum. Consecința embolizării septice a peretelui arterial este 
apariția unei reacții inflamatorii care deteriorează lama elastică și 
media, iar dacă artera nu se trombozează apare o dilatație mică, 
sacciformă, într-una sau două săptămîni după episodul embolic. 
Uneori procesul septic se poate grefa pe un E eo 

Incidenta anevrismelor micotice în endocardita infecțioasă este 
evaluată la EE 2—10% din pacienți, iar antibio co a SES 
nu a schimbat cu nimic această -proporție (Pankey, Roach, es, 
Morgan). EA E 

: fu amevrismele micotice apar la nivelul anterelor Speciale 

înt. i usor de diagnosticat. Evoluţia lor este lentă, punga 
A iai te e  căptămâni, rămînînd staționară sau progresînd 
voltindu-se în cîteva săptămîni, rămin 


pînă se ajunge la ruptură. Aceasta poate fi bruscă, dar poate îi 


57 


precedată în ele j i : 

petele cecul! unele cazuri de dureri foarte violente, încît necesită 
e urgență intervenţia chirurgicală. Ci i 
Sk setati a À na chirurgicală. Cînd sediul anevrismului este 
bosibil -S PI un e diagnosticul este mult mai greu, umeori im- 
sa cai aa itează È special anevrismele arterelor cerebrale care 

N DQE ~O A D P = > w . P 2 
SN i i apte hemoragie cerebrală mortală și amevrismul de: 
R: a y evo uție zgomotoasă şi severă sau foarte discretă. Exis- 
ența anevrismelor arteriovenoase, mult mai rară, este totuşi po- 
sibilă, 

i Teritoriile cel mai frecvent afectate de anevrisme sînt aorta 
toracică şi abdominală, „arterele cerebrale, artera mezenterică su- 
perioară, artera splenică, arterele coronare și pulmonare, sinusul 
Valsalva (10—150%9 din cazuri) şi canalul arterial ligaturat (Morgan, 
Lerner, Dormer, Pankey, Glenn, Kauffman). 

Anevrismele micotice apar de obicei în faza tardivă a endocar- 
ditei infecțioase, după lumi sau chiar ani de la eradicarea infecţiei. 
valvulare. Ele sînt mai frecvente atunci cînd în etiologia bolii sînt 
implicate specii bacteriene mai puţin agresive (streptococul viri- 
dans) şi mai rare atunci cînd agentul cauzal este stafilococul auriu. 


Complicaţiile „neuropsihice ___ 


Manifestările nervoase în cursul emboliilor infecțioase sînt frec- 
vente şi foarte variate. Incidenţa acestor complicaţii este estimată 
a fi între 10—50% (în medie 30%) la bolnavii cu endocardită in- 
fecţioasă, fiind la fel de frecvente astăzi ca şi în era preantibiotică 
(Lerner, Tompsett, Ziment, Harrison, Jones). ae PI 

Acestea pot fi clasificate în 3 grupe pe baza tabloului clinic şi 
a modificărilor patogenice : 

1. Fenomene vasculare produse prin embolizări sau rupturi de 
anevrisme micotice ale vaselor cerebrale. 


3. Manifestări diverse care includ cefaleea febrilă, mișcări dez- 
ordonate, mononeuropatii, simptome psihice şi i a Re 
um se vede, se poate întâlni orice sin rom neur ! 
la e şi astenia A pînă la apariția medioen SS 
sau aseptice, abcese cerebrale, paralizii teca SUS pa NS: 
tulburări psihice variate etc. Sindroamele neurop sc el 
la un cardiac febril sugerează și diagnosticul de en ocardi! 


ţioasă (Ziment). 


Emboliile cerebrale 


Marile embolii cerebrale sînt cele mai comune complicaţii neuro- 
logice, fiind întîlnite la aproximativ 30% din bolnavii cu endocar- 
dite (Lemer, Tompsett, Ziment, Harrison, Jones). 


3 Artera cerebrală mijlocie şi ramurile sale sînt cel mai frecvent 
implicate, iar hemiplegia este consecința cea mai comună (Tomp- 
sett, Horden). Se apreciază că aproximativ 3% din totalul emboliilor 
cerebrale apar în cadrul endocarditei infecțioase (Blount). Sint ci- 
tate embolizări care au survenit după 1—2 ani de la eradicarea 
procesului infecțios (Cates, Lerner). În afara hemiplegiei consecu- 
tive emboliilor cerebrale, apar și alte manifestări neurologice. Prin- 
tre acestea se citează arteritele localizate, encefalomalacia, micro- 
abcese, paralizii de nervi cranieni (Ziment, Kernohan, Krinsky). 
Starea de astenie, neuropatia periferică, nevralgiile, perturbă- 
rile senzoriale, pot să apară secundar emboliilor în vasele nervilor 
periferici (Harrison, Kernohan, Krinsky, Blumer, De Young). 


Anevrismele micotice cerebrale 


Vasele cerebrale pot fi sediul anevrismelor micotice în 2—10%0 
din cazurile de endocardită infecțioasă, incidență care nu a fost 
schimbată de terapia cu antibiotice (Cates, Morgan, Pankey, Blu- 
mer, De Young, Roach). 

Episoadele embolice care duc la dezvoltarea anevrismelor mi- 
cotice pot fi silențioase sau pot produce manifestări tranzitorii is- 
chemice, secundare spasmului arterial. 


Efectele presoare ale anevrismului induc uneori cefalee și le- 
ziuni de nervi cranieni. Bolnavii sînt de obicei asimptomatici pînă 
nu se produce ruptura anevrismelor, ulterior ruperii apar sindroame 
caracteristice de hemoragie cerebrală sau subarahnoidiană. Majori- 
tatea acestor anevrisme micotice apar la nivelul bifurcațiilor vascu- 
lare terminale și sînt localizate de predilecție în teritoriul „arterei 
cerebrale medii (Roach). Importanța angiogr ei precoce în dia- 
gnosticul și tratamentul acestei complicaţii apare in aceste A 
stanțe foarte necesară. Afirmația lui Joachim din 1924 că o E Ge 
plegie apărută la adulţii tineri sau copii te ei CA i ne 
dești întotdeauna la endocardită infecțioasă este la fel de vata 

i astăzi (Nocht). : SENA 
i e septice, purulente sau sterile sînt arii obișnuite 
la bolnavii cu endocardită infecțioasă (Lerner, Carpenter). 
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Reacţiile meningeale sterile sînt mai frecvente și pot fi pri- 


mul semn al bolii i í 
A ii, mai ales în cazurile în ce ufluri io 
sînt absente. în care suflurile cardiace 


Microabcese 


der multiple sau encefalite localizate pot să apară 
atunci cînd embolii conțin bacterii, în special cînd sint implicate 
specii patogene, cum ar fi stafilococul auriu (Kernohan, Jong) Ade 
menea leziuni sînt mai frecvente în forma acută decât în cea sub- 
acută de evoluţie a endocarditei infecțioase. Abcesele cerebrale 
care apar în timpul tratamentului cu antibiotice sint mici, uneori 
microscopice şi nu pot fi drenate sau îndepărtate chirurgical. 


Tulburările neuropsihice 


O mare varietate de manifestări neuropsihice pot să apară în 
endocardita infecțioasă în special la vîrstnici. Ele variază de la scă- 
derea puterii de concentrare la nevroze şi psihoze care dispar odată 
cu eradicarea infecţiei. Problema „encefalopatiei“ toxice care uneori 
poate fi expresia cea mai proeminentă a endocarditei a fost subli- 
niată de mulţi autori (Jones, Ziment, De Jong). Corelaţiile anatomo- 
patologice și fiziopatologice ale acestor perturbări nu au fost sta- 
bilite. Nu este clar dacă ele sînt produse de episoade embolice sau 
apar ca urmare a unui flux sanguin cerebral neadecvat unor cerințe 
metabolice crescute produse de febră. 


Complicaţiile renale 


Complicaţiile renale sînt destul de frecvente însă mai puţin 
grave, dar la fel de variate ca şi complicațiile neurologice. Natura 
leziunilor este embolică sau imunologică. Emboliile renale pot pro- 
duce leziuni septice în special în endocarditele infecțioase generate 
de stafilococul auriu cu evoluție severă. Examenele anatomopatolo- 
gice au constatat în aceste cazuri abcedări în corticală, solitare sau 
multiple, de întindere variabilă, precum şi leziuni de arterită puru- 
lentă. Infaretele renale postembolice aseptice pot apare în orice sta- 
diu de evoluţie a bolii, uneori chiar la distanță după eradicarea in- 
fecţiei. Ele se manifestă printr-un sindrom dureros lombar însoțit 
de hematurie. ; d 

în afara complicațiilor menționate sînt descrise glomerulonefri: 
tele focale și glomerulonefritele difuze, a căror patogenie a 105 
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controversată mai mult de 60 de 
a i " si p $ 

ei aia Boehr şi Bell este în prezent respinsă. Se consideră as- 
ăzi că glomerulonefrita focală are o patogenie asemănătoare glo- 


| 3 LI 1 rea 


ani. Natura lor embolică susținută 


Următoarele argumente pledează pentru o astfel de patogenie + 


— apariția leziunilor renale după o ioadă imati 
PA ea perioadă de aproxims 
6 săptămîni de la debutul endocarditei ; i 254 

— caracterul aseptic al leziunilor ; 

AAA prezența acestora și în endocarditele localizate pe cordul 

E leziunile morfologice asemănătoare cu glomerulonefritele 
experimentale produse prin reacție de sensibilizare față de proteine 
străine și total diferite de a glomerulonefritelor focale supurate din 
cursul septicemiilor ; 

AFT existența unor modificări glomerulare similare la o parte 
din bolnavii cu alte boli imune (reumatism articular acut, lupus 
eritematos diseminat etc.) ; 

— posibilitatea constituirii unor glomerulonefrite difuze acute 
tipice etc. 

Gutman a subliniat recent că toate tipurile de glomerulonefrite 
care apar în timpul sau după eradicarea endocarditei infecțioase sînt 
produse prin complexe imune. Cronicizarea endocarditei infecțioase 
în formele subacute, anomaliile imunoglobulinelor, prezența de com- 
plexe circulante antigen-anticorp şi demonstrarea depozitelor de 
complexe imune în membrana bazală a glomenulilor sugerează baza 
imunopatologică a glomerulonefritei în endocardita infecțioasă. 

Această concepţie patogenică nu neagă posibilitatea ca la o 
parte din bolnavii cu endocardită infecțioasă să apară leziuni glome- 
rulare focale secundare tromboemboliilor cu punct de plecare val- 
vular, ci atrage doar atenţia că acest mecanism patogenic repre- 
zintă o excepţie și nu o regulă, procentajul leziunilor embolice fiind 
mai ridicat în formele acute ale bolii produse de microbi cu viru- 
lenţă crescută. a CW 

Diagnosticul glomerulonefritei se bazează în principal pe des- 
coperirea hematuriei microscopice, deoarece proteinuria, cilindruria 
și leucocituria au intensităţi variabile și sînt în general discrete sau 
modepie: baza datelor clinice şi de laborator 

Confirmarea endocarditei pe baza date OFAGLNICEIS capete 
obligă la instituirea tratamentului antib s aragna an, T Ia T 
zintă tratamentul de bază al bolii. Începerea it Re a ai 
Data (matementuilui reprezintă cauza principa aKARo ama, is 
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ziunilor renale și a evolu 
cronică. O astfel de evol 
căror endocardită a fost 
ficienţei 


ției lor posibile către insuficienţa renală 
uţie se constată uneori și la bolnavii a 
vindecată prin tratament. Instalarea insu- 
renale cronice în aceste cazuri ține de intensitatea și în- 
tinderea leziunilor glomerulare în faza de stare a endocarditei sau 
de evoluţia cronică, progresivă a acestora, după o vindecare clinică 
aparentă, situație asemănătoare cu aceea întîlnită în evoluţia glo- 
merulonefritei difuze poststreptococice. 

Incidenţa insuficienței renale ca sechelă a endocarditei a scă- 
zut de la 25—35%) în perioada preantibiotică, la mai puţin de 10% 
în prezent (Lerner). Dezvoltarea uremiei este urmată de scăderea 
febrei, absenţa hipertensiunii și o mare frecvență a hemoculturilor 
negative (Lerner, Tumulty). ; 


ST a FA sa, 


Diagnosticul, evoluţia şi 
prognosticul endocarditei infecțioase 


Diagnosticul pozitiv 


Diagnosticul endocarditei infecțioase în perioada de stare, 
atunci cînd simptomatologia este tipică, nu prezintă dificultăți. EL 
se stabilește pe baza tetradei clasice : leziune valvulară sau boală 
congenitală a inimii, febră, manifestări tromboembolice, hemocul- 
tură pozitivă. 

În stadiul de debut al bolii, adeseori nu avem toate aceste ele- 
mente și tocmai în acest stadiu este necesar să se stabilească dia- 
gnosticul, întrucît de precocitatea lui depinde obţinerea unor re- 
zultate terapeutice bune. Timpul a demonstrat că, deşi s-a confir- 
mat eficiența antibioticelor în endocardite, există şi în prezent o 
mortalitate destul de mare. Prezenţa unei insuficiențe cardiace con- 
gestive, a unui accident vascular cerebral sever sau a unei insufi-— 
ciențe renale, duce ulterior în scurt interval de timp la decese, 
chiar atunci cînd infecția a fost eradicată. Practica medicală a de- 
monstrat de asemenea că foarte frecvent diagnosticul a fost tempo- 
rizat pînă în momentul dezvoltării unui tablou clinic complet, jar 
cel mai adesea diagnosticul a fost eronat din cauza hemoculturilor 
negative. Anemia, splenomegalia, infarctele renale şi splenice sînt 
simptome relativ tardive care nu trebuie așteptat să apara penna 
a pune diagnosticul de endocardită. Insuficiența cardiacă, emboli. = 
cerebrale, insuficiența renală, pericardita etc., sînt în general kea 
nifestări organice ireversibile, responsabile cel mai frecven da 
decesul bolnavilor, în ciuda tratamentului antibiotic adecvat de F 
tuit. Majoritatea cercetătorilor, bazați pe observaţiile personale și 

e studii statistice, arată că cele mai bune rezultate se obţin atunci 
a diagnosticul și începerea tratamentului se fac la două săptă- 
mîni de la debutul febrei. "a : ; 

im cele ce urmează vom, analiza în primul Cena mte 
particulare ale elementelor de bază în clinica 


Îi 
e 


lioase si anrani 
țioase şi vom aprecia valoarea celorlalte 


Şi , ns simptome, semne clinice 
şi de laborator pentru stabilirea diagnos i ; eee e 
y 


în ti yticului. 

1 perioada de debut a e arditei inä tz ps 

reprezentat prin eat eterice ei ta Pee 

iii Și important este febra. Orice tar 

VĂ: rular si ` i ite T. ] 2 

e Me a n eo ih prezența un ui suflu sisto- 

ERATA OT ga ie), E să rețină atenţia şi să ne oblige 
pia toate investigaţiile pentru a-i descoperi cauza. Un exa- 

men atent în acest stadiu poate aduce. confirmarea diagnosticului 

prin observarea unor peteșii cu centru palid pe conjunctivă şi pe 

vălul palatin sau a unor noduli Osler. Firește, o hemocultură pozi- 

tivă ar fi un rezultat ideal pentru instituirea tratamentului corect 

cu antibiotice. i 


le, dintre care cel mai 
stare febrilă la un cardiac 


În ceea ce privește caracterul curbei febrile sint de remarcat 
neregularitatea, frecvența  frisoanelor și transpiraţiei, precum și, 
uneori, caracterul oarecum ondulant al ei. Se insistă în toate trata- 
tele asupra necesității de a se controla temperatura rectal sau bucal, 
mai des decît se obișnuiește, de 4 ori pe zi, pentru că ascensiunile 
febrile pot fi de scurtă durată, la ore variate din zi și pot să nu 
apară pe curba obișnuită. Sînt frecvente cazurile cînd bolnavii se 
pling de diferite tulburări : astenie, inapetenţă, pierdere ponderală, 
dureri precordiale etc., dar nu spun nimic de febră ; la examenul 


nostru putem descoperi o stare febrilă care fusese ignorată de 
bolnav. 


Practic putem considera că în endocardita infecțioasă febra nu 
lipseşte niciodată. Este adevărat că există cazuri în care avem și 
perioade afebrile, în general de scurtă durată (cîteva zile sau ore). 
Acest lucru se observă mai frecvent la bolnavii care pentru diferite 
motive au efectuat cu puţin timp înainte tratament antibiotic. Fe- 
bra este uneori, cel puţin în perioada de debut, unicul simptom în 
afara cardiopatiei. Ea este în aceste cazuri elementul care sugerează 
diagnosticul. Majoritatea bolilor febrile, datorate unor infecții ale 
căilor respiratorii superioare sau altor cauze, își relevă substratul 
în cea mai mare parte a cazurilor, în timp de o săptămînă. Dacă 
febra persistă și originea sa rămîne obscură la sfîrșitul acestei pe- 
rioade la un bolnav cu un suflu cardiac, vor fi efectuate obligator 
hemoculturile și alte investigaţii clinice pentru a confirma diagnos- 
ticu] de endocardită sau pentru a releva alte cauze ale febrei. Ex- 
periența practică a arătat că diagnosticul unei endocardite, bazat 
pe criteriile de mai sus, este de obicei corect. Se afirmă chiar că 
la um cardiac valvular sau congenital o stare febrilă care durează 
mai mult de 7 zile și-căruia nu i se găsește o altă cauză ne per- 


GA 
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mite să punem, prin elimi i 

; eliminare, diagnosticul d ită i 

iu! Ci unem, nos; e endocar lec- 

țioasă, chiar în lipsa altor semne. pi ile 
„În ceea ce privește cardiop 

puţin un suflu care să 


aci isa ha necesar să se descopere cel 
Pa a E arate existența unei atingeri valvulare ante- 
S E S AR a unei boli congenitale a inimii (endocardita 

> Se egulă la vechii valvulari). Desigur endocardita se poate 
dezvolta și pe valvule indemne de orice leziune anterioară. î i 
cial formele acute determinate d j en pt a PE 
aceste cazuri apariția suflurilor î i R nse EEE D = 
arăta coafectarea inimii. e ar a oz m să NE 

„În absenţa oricărei manifestări cardiace, la un bolnav febril de 
mai multă vreme, diagnosticul de endocardită este improbabil. 

Pe modificarea suflurilor care ne-ar da o indicație mai directă 
de prezența unor leziuni endocardice evolutive nu ne putem bizui 
prea mult. Schimbarea sau apariția bruscă a suflurilor este rară 
în formele cu evoluţie subacută, fiind mult mai frecventă în cele cu 
evoluţie acută. Trebuie de asemenea remarcat că, uneori, debutul 
aparent al bolii poate fi marcat de apariția semnelor de insuficiență 
cardiacă, cîteodată cu evoluţie severă, fapt care ne obligă să fa- 
cem investigaţii în direcţia endocarditei infecțioase. 

Dintre celelalte manifestări care pot sugera diagnosticul se pot 
întâlni frecvent şi, destul de precoce, peteșiile cutanate și echimo- 
zele conjunctivale ; ele trebuie căutate cu atenție printr-o inspec- 
ție amănunţită a tegumentelor și mucoasei conjunctivale. Uneori 
semnul revelator al bolii îl constituie apariția bruscă a unei embo- 
lii mari, deși acest lucru înseamnă numai debutul aparent. 

Splenomegalia este aproape întotdeauna evidentă, în special în 
formele cu evoluţie subacută. Ea apare uneori destul de precoce 
și cînd nu are o altă explicaţie prezintă o mare valoare diagnostică, 
mai ales cînd bolnavul a avut în antecedente dureri cu caracter acut 
la nivelul splinei (posibilitatea infaretelor splenice). Prezenţa leziu- 
nilor cardiace, a fenomenelor tromboembolice, lipsa altor explicaţii 
valabile pentru splenomegalie, ne permit de foarte multe ori să pu- 
nem diagnosticul de endocardită infecțioasă. ae 

Dintre semnele de laborator care trebuie interpretate numai in 
cadrul întregului tablou clinic, pe primul plan se situează hemogule 
tura. Hemoculturile sînt necesare atât pentru confirmarea diagnosti- 

lui, cât şi pentru stabilirea caracteristicilor agentului cauzal „ca 
cului, A Și Pit eficient. Cu-o tehnică! bună, ele sînt pozitive 
bază de tratamen’ e Hemoculturile negative în cazuri si 
în 80—85%0 din cazuri. Hemoc ile pan ii. absenței 
gure de endocardită se pot daimi a ES AANER recol- 
ărului mic de microorganis ae, : i 

FEAE Este necesar să stăruim pentru obținerea unei hemoculturi 
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pozitive, chiar după începerea tratamentului antibiotic, pentru că 
în aa i E aul tratament etiologic just. Celelalte examene de 
a ARN E | fi baie cir tinta teste serologice, echocardiografie, etc. 

Juta la contirmarea diagnosticului de endocardită, unele dintre 
ele avînd chiar caracter de specificitate pentru anumite forme eti- 
ologice, putînd întări diagnosticul în cazurile dificile, | 

n ceea ce privește diagnosticul  complicaţiilor  endocarditei, 
acesta poate fi pus în general ușor, cu condiţia să examinăm cu 
atenţie bolnavii tot timpul cît îi avem sub observaţie. 

: Diagnosticul insuficienței cardiace se face pe baza simptomato- 
logiei cunoscute și mai ales prin utilizarea mijloacelor obiective 
adecvate. Emboliile mari cu tabloul dramatic pe care îl provoacă 
nu pun probleme de diagnostic. 

Diagnosticul insuficienţei renale cronice se face la fel pe simp- 
tomatologia ce se instalează și prin investigarea funcţiei renale. 


Diagnosticul diferențial 


Înainte de a afirma în mod cert existența unei endocardite 
lente, ceea ce presupune instituirea promptă a tratamentului, este 
necesară eliminarea altor afecţiuni ce ar putea simula infecțiile en- 
docardului. Pentru aceasta este necesar un diagnostic diferenţial al 
diferitelor manifestări clinice care implică şi endocardul. Diagnos- 
ticul diferenţial cel mai -dificil și totodată cel mai important, mai 
ales în perioada de debut a bolii și în cazurile atipice, se face cu 
reumatismul articular acut. ; 

Reumatismul articular acut necesită de altfel el însuşi ca afec- 
tiune diagnosticarea fermă și la timp, deoarece evoluţia bolii, în 
special la tineri este condiţionată de precocitatea și energia trata- 
mentului. Datele numeroase. de laborator de care dispunem astăzi 
(bacteriologice, biochimice, imunologice, electrocardiografice, Sado 
logice etc.), coroborate cu datele clinice și anamnestice, permit, e 
mularea diagnosticului. În general, orice febră și Ene TES E 
la un interval de timp după o angina sau o infecţie a căilor res 

irațorii superioare, cu participarea corduului, tradusă prin apariția 
E ifiului sistolie endoapexian, tulburări de ritm, iar EKG prin alun- 
sirda intervalului PR, în prezența VSH-ului crescut, impun dia- 
gnosticul de reumatism articular acut. 


Lupusui eritematos diseminat acut 3 


j j j frecvent diagnosticat 
eritematos diseminat acut este frecve dia t 
] aaa evoluţiei ca O endocardită infectioasa într uat pete 
aa cu febră. Dificultatea de diagnostic devine toar 
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în cazurile cînd coexistă leziunea endocardică lupică descrisă de 
Libman-Sacks. Celulele lupice, anticorpii patologici nucleo-citoplas- 
matici, leucopenia, erupția cutanată, titrul ASLO normal, fibrinemia 
scăzută, creşterea marcată a gamaglobulinelor, sînt date care ple- 
dează în favoarea diagnosticului de lupus eritematos diseminat acut. 


Endocardita trombozantă 


Diagnosticul diferențial cu această afecțiune este sugerat de 
prezența febrei sau a unei stări subfebrile şi apariția emboliilor, 
la un bolnav cu stenoză mitrală în fibrilație atrială. În sprijinul 
diagnosticului de endocardită trombozantă se adaugă lipsa creșterii 
VSH, a unei leucocitoze importante şi a sindromului urinar (excep- 
tînd cazurile cu embolii renale). Electroforeza arată o creștere im- 
portantă de «- și B-globuline, asociată unei gamaglobulinemii mo- 
derate, hemoculturile fiind totdeauna negative. Tratamentul de 
probă cu anticoagulante, care face să retrocedeze sau să amelio- 


reze manifestările clinice, vine de asemenea în sprijinul diagnosti- 
cului. 


Sindromul Postecomisurotomie 


Este exprimat cel mai adesea prin febră, algii toracice și, une- 
ori, artralgii care apar de cele mai multe ori în primele luni după 
intervenţii chirurgicale pentru stenoză mitrală. Diagnosticul de 
certitudine este greu de formulat, dar posibilitatea unei endocar- 
dite infecțioase poate fi infirmată prin examenul clinic atent, hemo- 
cultură negativă, microhematurie și anemie absentă. 


Endocardita reumoseptică 


i icul î i i imposibil de for- 
Diagnosticul în aceste cazuri este greu, uneori im n 
mulat. Este vorba de îmbinarea unor semne de activitate ara 
mală (artralgii, titrul ASLO crescut, rezistența febrei la an TSR 
cu semne de grefă bacteriană (splenomegalie, peteșii, mai maa : EAI 
cultură pozitivă). În aceste cazuri este necesara terapia mixtă an 
biotică și antiinflamatoare nespecifică. 
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Insuficienţa cardiacă 


Insuficienţ "diacă je c 

s a cardiacă trebuie deosebită, atunci câ inä 

bloul clinic, de insuficiența E EN aa a E af 
l : y K a prii Jocardiopatie aterosclerotică, car- 

Mpa r eumatismală etc. O anamneză atentă va arăta că o stare 

d mià a precedat instalarea insuficienței cardiace, iar examenul 
nic va evidenția peteșii pe mucoase și tegumente, nodulii Osler, 


hipocratism digit ] 

` : ital ; Semne generale de toxemi | í 

î zti i emie, iar hemocult 
sînt pozitive. , culturile 


Endocardita parietală fibroplastică cu eozinofile 

__ Endocardita parietală fibroplastică cu eozinofile (sindromul 
Löffler) este o boală rară şi constă în decompensarea cardiacă fe- 
brilă, cu leucocitoză mare și eozinofilie, care ridică grele probleme 
de diagnostic cu o grefă infecțioasă la un cardiac valvular. Dia- 
gnosticul acestei boli se susține în special prin examenul de labora- 
tor, dintre care cel mai important este hemoleucograma. Se găsește 
în general o leucocitoză foarte marcată (pînă la 30—35 000 elemente 
mm) cu reacţie medulară importantă și cu eozinofilie care atinge 
valori de 60—'700%. După Löffler, eozinofilia n-ar reprezenta decit 
o fază evolutivă a bolii, el considerînd această boală ca o formă 
specială a endocarditei infecțioase. 

Diagnosticul diferenţial se mai face cu afecțiunile febrile pre- 
lungite, de altă natură și în primul rind cu tuberculoza, infecțiile 
urinare, colecistita subacută, brucelloza ete. Examenul clinic corect, 
coroborat cu datele necesare de laborator, permite în marea majo- 
ritate a cazurilor elucidarea acestui punct de diagnostic diferenţial. 

Febra tifoidă, în care putem avea febră prelungită și chiar ma- 
nifestări cardiace, se elimină prin cercetarea clinică și mijloacele de 
laborator cunoscute. 

O problemă mai grea de diagnostic o ridică bnucelozele. În 
acest caz putem avea febră de lungă durată, splenomegalie şi chiar 
endocardită. Diagnosticul în cazul existenței unei atingeri visce- 
rale se stabilește pe baza caracterului mai tipic ondulat al febrei, 
prin mijloace de laborator (hemocultură, reacţii de aglutinare şi de 
fixare a complementului, intradermoreacţie) şi prin cercetarea sur- 
selor posibile de contagiune. y 

Diagnosticul diferențial mai trebuie efectuat cu pielonetițele 
cronice, tuberculoza renală și glomerulonefritele aronice poststrep SA 
cocice, atunci cînd debutul sau manifestările renale sint dominant 
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într-o endocardită și sînt generate de embolii renale sau leziuni 


vasculare glomerulare. În toate aceste cazuri prezen: j 
cardiac, peteşiile cutanate, splenomegalia etc. cari Apa e 
tivă tranşează diagnosticul. E 

Diagnosticul cu unele boli de sînge în care putem avea sufluri 
cardiace, febră, anemie, se face pe baza leucogramei şi mielogramei 
şi pe baza absenței altor semne de endocardită infecțioasă. 

Cînd predomină manifestările embolice cerebrale trebuie să 
se facă întotdeauna diagnosticul etiologic al acestor embolii, evo- 
cîndu-se diagnosticul de endocardită în prezența unei febre pre- 
lungite şi a unei valvulopatii fără fibrilaţie. 


Evoluție și prognostic 


Evoluţia endocarditei infecțioase netratată este continuă și pro- 
gresivă. Prognosticul era infaust pînă la descoperirea antibiotice- 
lor. Aspectul clinic al bolii s-a modificat foarte mult, simptomato- 
logia frustă fiind foarte frecvent întâlnită. 

De asemenea, prognosticul s-a modificat în sens favorabil în 
urma tratamentului cu antibiotice. Evoluţia și în același timp prog- 
nosticul funcţional sînt condiţionate de precocitatea tratamentu- 
lui, forma clinică a bolii, germenul în cauză, starea inimii și a 
rinichiului. 

În formele acute netratate moartea survine în câteva zile sau 
săptămîni, prin septicemie sau complicaţii viscerale. Cazurile netra- 
tate de endocardită subacută mor în cîteva luni pînă la 2—5 ani, 
prin insuficiență cardiacă, embolii sau hemoragii viscerale, uremie 
sau alte complicaţii. Sub influenţa tratamentului antibiotic, simpto- 
mele se atenuează treptat, starea generală se îmbunătăţeşte, bolna- 
vii cresc în greutate, febra cedează. Procentul vindecărilor este 
apreciat între 70—90. Uneori chiar dacă infecția se stinge pro- 
cesul de cicatrizare determină deformări pronunțate ale valvulelor, 
care accentuează tulburările hemodinamice și duc la insuficiență 
cardiacă ireversibilă. Visceropatiile persistă uneori şi după eradi- 
carea infecţiei. Există o mare tendinţă la recăderi, în special în mi 
mele 3 luni după sistarea tratamentului antibiotic. Sînt posibile 
reinfecțiile cu același germen sau cu alți germeni ei 

Prognosticul depinde deci, în mtima aia iui a antibiotice, 
tratamentului, de agentul cauzal, de rezistenți g psi 
de gradul participării inimii și a diverselor organe în procesul pa 
; ai E za bolnavul nu a avut complicații grave prognosticul 
Ă ra aa etil de natura și gravitatea cardiopatiei preexistente. 
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Forme 
clinice 


cz eine de DES PR a e — oC INI RI N NN 


Endocardita infecțioasă stafilococică 


Frecvența acestei form ini 
a e clinice este în creştere în ultimii ani 
datorită pe de o parte scăderii septicemiilor cu ceilalţi Ci Pio 
geni (pneumococ, gonococ, meningococ etc.), iar pe de altă parte 
apariției tulpinilor de stafilococi rezistenți la o gamă din ce în ce 
mai largă de antibiotice. Creşterea frecvenței este legată de ase- 
menea de dezvoltarea chirurgiei cardiace, iar în Statele Unite ale 
Americii frecvența este corelată și cu toxicomania. 

Stafilococii sînt în prezent implicați în aproximativ 25%) din 
totalul cazurilor de endocardită infecțioasă (pînă în anul 1943 erau 
implicaţi în 5% din cazuri) şi în 50% din formele acute. 


Endocardita cu stafilococ auriu 


Predomină în general la bărbaţi, fiind întîlnită atît la tineri, 
cât și la virstnici. 

Poarta de intrare este generată de infecțiile cutanate, bronho- 
pulmonare, genitale și de infectarea chirurgicală. Chirurgia car- 
diacă și neurochirurgia ocupă un loc important în generarea endo- 
carditei statilococice. Stafilococul auriu are proprietatea de a se 
grefa și pe valvule indemne, pe care le deteriorează rapid datorită 
virulenţei sale. 

Clinic, endocardita infecțioasă cu stafilococ auriu evoluează 
ce] mai frecvent acut. Această formă acută îmbracă trăsăturile 
unui sindrom infecțios grav, cu debut brutal, febră ridicată, fri- 
soane, transpirați, adinamie importantă, alterarea rapidă a stării 
generale. 
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Cind procesul infecțios se localizează pe inima stingă, semnele 


ascultatorii se modifică rapid și pot evoca imediat diagnosticul. 
Frecvent, atingerile pot fi plurivalvulare. Endocardita cu stafilocoe 
auriu dă procentul cel mai mare de grefe microbiene la nivelul 
inimii drepte, mai frecvent pe orificiul tricuspidei decât pe orifi- 
ciul arterei pulmonare. Rezultă o formă acută mută din punct de 
vedere stetacustic, manifestată clinic prin stare septicemică cu pre- 
zența de embolii septice pulmonare (abcese pulmonare multiple, 
pneumonii, bronhopneumonii, bronșită purulentă) în absența me- 
tastazelor septice în marea circulație. În acest grup de endocardite 
acute, în afara eventualelor semne ascultatorii valvulare ca semne 
periferice, se mai semnalează splenomegalia, semne cutanate (false 
panariţii, peteșii, embolii septice cutanate) și semne oculare (hemo- 
ragii retiniene, exsudate etc.). 


Forma subacută a endocarditei cu stafilococ auriu amintește 
prin simptomatologie endocardita streptococică, iar precizarea etio- 
logiei stafilococice pe elemente pur clinice este aproape imposibilă, 
numai în afară de cazul cînd există o poartă de intrare sugestivă 
pentru această etiologie. Hemoculturile aduc certitudinea etiologiei 
stafilococice. 


Biologic, semnele inflamatorii (VSH, leucocitoza, fibrinogenul) 
sînt modificate evident atît în formele acute, cât și în cele subacute. 


Evoluţia endocarditei stafilococice este în general gravă, fiind 
grevată de o înaltă rată de decese, datorită în cea mai mare mă- 
sură puterii distructive a stafilococului şi rezistenţei sale la anti- 
biotice. Deteriorările valvulare conduc la decompensări cardiace 
ireductibile, iar persistenţa stării septice duce la metastaze la nive- 
lul sistemului nervos central, pericardului, splinei, rinichilor, pen- 
tru a nu le cita decât pe cele principale. 


Endocardita cu stafilococ alb 


Endocardita cu stafilococ alb, aproape necunoscută pînă în anul 
1950, este din ce în ce mai frecventă în prezent, fapt pnorsla cu 
dezvoltarea chirurgiei cardiace și, în special, a protezărilor vV NS 
lare. Incidența ei este de aproximativ 50/ din totalul endocardite 

infectioase (Brand, Baker). i 
i e are se grefează pe cordul OPETAN AA se Eh 

š acută cu debut violent, frisoane, febră cu i o 
S orna infecția se grefează pe leziuni valvulare picura pa e: 
se prezintă sub formă subacută. Caracterele menţionate sugerea 
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clinic endocardita cu stafilococ 
obținerea hemoculturilor pozitive 

Endocarditele infecțioase stafilococice grefate pe proteze sau 
sechele de endocardită reumatismală, sînt rezistente la tratamentul 
cu penicilină, mortalitatea fiind în jur de 60%. Prognosticul prote- 
zelor valvulare infectate este foarte sumbru, germeni implicați la 
nivelul protezei și al ramurilor sale sînt greu de eradicat din cauza 
absenței fagocitozei pe corpii străini. Reintervenţia chirurgicală cu 
reimplantarea unei noi proteze constituie singura soluție de ales 
pentru bolnav. 


alb, iar confirmarea se face prin 


Evoluţia severă a endocarditelor postoperatorii cu stafilococ: 


auriu sau alb justifică profilaxia activă pre-, per- și postoperatoriu 
cu antibiotice active. 


Endocardita infecțioasă enterococică 


Endocardita infecțioasă determinată de enterococi necesită o 
individualizare specială, întrucît multe din caracterele ei se dis- 
ting de celelalte endocardite și în special de endocardita strepto- 
cocică. Iată cîteva dintre aceste caractere speciale : 

1. Frecvența lor este în creștere în ultimii ani. Enterococul 
determina în era preantibiotică 4—50 din cazurile de endocardită 
infecțioasă, iar astăzi apar aproximativ 10—15% din cazurile de 
îmbolnăvire (Morgan, Geraci, Tan). 

2. Enterococii fac parte în special din flora căilor digestive şi 
genitourinare. De aceea şi boala apare mai frecvent după manevre 
pe tractul genitourinar (cistoscopie, prostatectomie etc.), după sar- 
cină, avorturi septice şi, mai rar, în legătură cu leziunile ulcerate 
ale colonului. 7 

3. Enterococii sînt relativ rezistenți la penicilină şi mai ales 
la streptomicină. Concentrația medie inhibitorie la penicilină este 
de ordinul a 6 ug/ml, față de numai 0,02 ug/ml pentru strepto- 
cocul viridans. Sopp i 

4. Proporția endocarditelor primitive enterorogice grefate pe 
cord indemn este foarte mare, depăşind uneori 40% (Geraci). 

5, Boala are un aspect clinic diferit de cel al endocarditei ìn- 

io; eterminate de alți streptococ. a. 

e E Il ei fi dificil și complet diferit de acela al 
uen ai CL ciur N cauza deteriorărilor valvu- 

. i 4 4 A .. i i a Ta 
lare, rupturilor anevri male și emboliilor ce apar în ciuda unei anti 


bpioticoterapii masive. 
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e a roroi formează un grup de microorganisme din 
ES trep pă care sînt de obicei saprofiți nepatogeni și po- 

ază în mod normal t actul gastrointestinal, uretra anterioară şi, 
ocazional, cavitatea bucală. Microorganismele sînt sferice sau elip- 
soidale, variind ca dimensiune între 0,5—1 y diametru, sînt gram 
pozitivi și imobili. Enterococii pot fi deosebiți cu uşurinţă de stafilo- 
coci, ei fiind catalazo-negativi, în contrast cu stafilococul auriu, 
care este catalazo-pozitiv. Simplul test pentru catalază (obser- 
varea eliminării de bule de oxigen dintr-o picătură de H0, pla- 
sată pe o colonie de bacterii) poate constitui un pas important şi 
rapid în diagnosticarea unui bolnav cu endocardită. 

Clasificarea streptococilor este destul de confuză, întrucît au 
fost folosite diverse sisteme. Cel mai acceptat şi de încredere este 
sistemul Lancefield care se bazează pe caracteristicile antigenice 
ale substanței C, specifice grupului (un component polizaharidic al 
peretelui celular al streptococului). Grupurile Lancefield sînt de- 
semnate A, B, C, D etc. Toţi enterococii sînt incluși în grupa D, 
însă nu toate microorganismele din grupa D sînt enterococi. Alt 
criteriu de clasificare larg folosit este acela bazat pe proprietățile 

k> hemolitice ale microorganismului. x-hemoliza este definită ca o 
PR zonă verde care înconjură colonia crescută pe un mediu de sînge 
în agar. f-hemoliza constă dim liza hematiilor și apariţia unei zone 
clare în jurul coloniilor bacteriene. Examinarea la microscop a 
unui mediu cu colonii f-hemolitice arată că hematiile sînt complet 
distruse. Streptococii y sînt microorganisme care nu produc o mo- 
dificare vizibilă în mediul sînge-agar. Streptococii viridans nu pot 
fi clasificați după sistemul Lamcefield și sînt 'x-hemolitici. Este im- 
portant de menţionat că enterococii pot fi a-, f- sau y-hemolitici 
şi că un rezultat de laborator ce notează numai izolarea streptoco- 
cului și caracterul hemolitic nu este suficient pentru etichetarea 
unui bolnav care prezintă endocardită. 
Identificarea enterococilor. Enterococii pot fi deosebiți de alți 
| | streptococi prin capacitatea lor de a crește pe medii, conținînd 0,1% 
albastru de metilen, bilă 40% sau clorură de sodiu 6,5%. Sînt rela- 
tiv termorezistenţi, putînd crește pînă la 45°C şi pot supraviețui 
30 minute la 56°C. De asemenea ei pot crește la un pH extrem de 
alcalin (9,6). Capacitatea enterococilor de a creşte pe un mediu cu 
bilă constituie o modalitate de a diferenţia stneptococii din grupul 
D de streptococii viridans, aceasta constituind un test preliminar 
de identificare excelent. ; ă i PUD are 
ptococul bovis și streptococul equinus din grupul n, y 
pot Ps pe mediul cau bilă, trebuie diterențiați de pei Soci, 
deoarece endocarditele cauzate de aceste specii bacteriene pot îi 
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: D n dh 1 de enterococi, trebuie făcute 
mai multe teste biochimice, cît și oeda. i sia Stan 

i za A : cular e medii cu cloru: a 
sodiu 6,5%, întrucât numai enterococii se d Volta pe mr e 
Aaaa Ale aaa Sne streptococul faecalis și cele două 
Heni E, AI arsa a liquefaciens, streptococul falcium, 
strep ooccul durans). Majoritatea enterococilor care determină endo- 
cardita sînt spectococi faecalis, iar cei mai mulți dintre ei sint din 
varietatea liquefaciens. 

Incidenţă. Endocardita enterococică ocupă locul al treilea ca 
frecvenţă în ierarhia endocarditelor, situîndu-se după cea generată 
de streptococul viridans și stafilococul auriu. Aproximativ 10—15% 
din totalul cazurilor de endocardită sînt determinate de enterococi. 
Examinarea atentă a incidenței endocarditelor de-a lungul timpu- 
lui arată în toate statisticile că rata cazurilor de endocardită entero- 
cocică a crescut în ultimele decenii. 

Aspecte clinice. Endocardita enterococică este mai frecventă la 
bărbaţi decît la femei, existind o diferenţă notabilă în vîrsta de 
apariţie a bolii la cele două sexe. Virsta medie de apariţie la băr- 
baţi este în jur de 60 de ani, iar la femei în general sub 40 de ani. 
Această diferență de vîrstă pe sexe este corelată cu poarta de in- 
trare a enterococului. Aproximativ 50% dintre bolnavii cu endo- 
cardită au în antecedente manevre instrumentare, traumatisme sau 
boli ale tractului genitourinar, cu aproximativ 3 luni înainte de apa- 
riția bolii. La bărbaţi în antecedentele apropiate se poate depista o 
cistoscopie, cateterizare ureterală sau prostatectomie, manevre care 
pot explica frecvența endocarditei la bărbaţii mai în vîrstă. La fe- 
mei, factorii genitourinari sînt legați mai frecvent de avorturi sep- 
tice, chiuretaje, sarcini, cezariene etc. Deoarece multe dintre ma- 
nevrele amintite se efectuează preponderent în perioada anilor de 
fertilitate este explicabilă și virsta mai scăzută la care apare endo- 
cardita la femei. Aproximativ jumătate dintre bolnavii cu endo- 
cardită enterococică nu prezintă cardiopatii cîștigate sau congeni- 
tale în antecedente, boala grefîndu-se pe valvule indemne, generînd 
așa-zisele endocardite primitive. 

Febra constituie simptomul cel mai constant al bolii, fiind cauza 
cea mai obișnuită care obligă bolnavul să solicite examen medical. 
Se întîlnește în proporție de 90—100% din cazuri, atunci cînd este 
căutată cu atenţie prin vermometnizare centrală, în special bucală 
şi nu există factori locali care să o anihileze sau să o maseheze. 

Suflurile cardiace constituie de asemenea un element SRN 
de diagnostic al polii. Suflurile au fost prezente în aproximativ 807/0 
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din cazurile studiate de Mandell în momentul internării. Cel mai 
frecvent suflu depistat a fost cel de regurgitare mitrală. Incidența 
altor elemente clinice este variabilă, aşa cum se vede în statistica 
lui Mandell pe 38 de bolnavi cu endocardită enterococică, care este 
redată în tabelul 3. 


TABELUL 3 


SEMNELE CLINICE LA 38 BOLNAVI CU ENDOCARDITĂ ENTEROCOCICĂ 
(DUPĂ MANDELL ȘI COLAB.) 


Pacienți | % 


Anomalia 
e a Si ez Pee E ie ine A le po iaca ad i Dat e 
Febra 38 100 
Suflul cardiac semnificativ 32 84 
Spleno megalia 32 58 
Peteșiile 12 32 
Degetele hipocratice 11 29 
Emboliile în vasele mari 10 26 
Nodulii Osler 8 21 
Durerile toracice 7 18 
Hemoragiile punctiforme 5 13 
Petele Roth 3 8 


Datele de laborator evidenţiază cel mai frecvent anemie şi mo- 
dificări urinare. Frecvent se întîlneşte și leucocitoză moderată, pre- 
cum și testul latex pozitiv. În tabelul 4 este redată incidența mo- 
dificărilor de laborator la același lot de bolnavi în momentul inter- 
nării în clinică. 

TABELUL 4 


DATE DE LABORATOR LA 38 DE BOLNAVI CU ENDOCARDITĂ ENTEROCOCICĂ 
(DUPĂ MANDELL ŞI COLAB.) 


E E a O a E a 

Anomalia Pacienți | LA 
PN DP 
Anemie 31 82 
Anomalii ale urinii 30RA n 
Hematurie 28 sa 
Piurie 10 ză 
Leucocitoză sa dă 
Test latex pozitiv M DEALG Dada 
Bacteriurie ` 1/6 T 
Histiocite 


A 


În concluzie, în ultimii ani, se 
endocarditei entenococice, cu consecinţele grave pe care le comportă 
în endocardita infecțioasă. Ea este rezultatul manevrelor sau ; 4 i 
lor de mică sau mare chirurgie urogenitală, obstetricală. sau Apa ae 
minală, efectuate în condiţii de asepsie incorectă sau ale unei fo 
Hlaxii antibiotice ineficiente în pregătirea acestor intervenții. i 


observă o creștere a incidemţei 


Endocardita infecțioasă cu enterobacterii 


„Acest tip de endocardită se întilnește în egală măsură atit la 
bărbaţi, cît şi la femei de vîrstă mai înaintată. Terenul pe care 
apare este favorizat de o serie de maladii debilitante și consumptive 
(leucoze, neoplasme, ciroze, diabet, uremie etc.). 

Porţile de intrare a germenilor în circulație au în principal 
sediul subdiafragmatic : infecţii biliare, genitourinare și digestive. 

Germenii se pot grefa pe leziuni valvulare reumatismale, fie 
pe leziuni degenerative cardiace, iar de multe ori chiar pe cord 
normal. Incidenţa acestor endocardite nu depășește 5% din ansam- 
blul endocarditelor infecțioase, fiind izbitor contrastul între frec- 
venţa actuală a septicemiilor cu gram negativi și raritatea grefe- 
lor valvulare. Rezistenţa ridicată a endocardului la infecţii cu gram 
negativi rezultă din existenţa în ser la subiecții sănătoși a unui titru 
de anticorpi bactericizi față de numeroase enterobacterii. Apariţia 
polii la bolnavii cu maladii consumptive, la care există o putere 
antiinfecţioasă scăzută, cu un procent redus de anticorpi bacteri- 
cizi, explică frecvența bolii la acest grup de bolnavi. 

Clinic, aceste endocardite evoluează cel mai frecvent acut, cu 
febră care prezintă umeori oscilaţii. Alteori debutul bolii se anunţă 
printr-o complicaţie gravă : meningită,- hemoragie cerebromenin- 
giană, embolie cerebrală, embolie coronariană, șoc etc. 

Semnele periferice sînt mai rar întîlnite. În absența suflurilor 
cardiace și a semnelor periferice sugestive, dificultățile de diagnos- 
tie sînt aproape insurmontabile. Anemia, hiperleucocitoza şi hemo- 
culturile pozitive completează tabloul biologic, ajutând la elucidarea 
diagnosticului. Evoluţia acestor endocardite este în general gravă. 
Cauzele cele mai frecvente ale deceselor sînt : O ata 
i eri ite purulente, edem pulmonar acut), complicații 
dieco APEE E purulente, hemoragii cerebrale) sau camplica~ 
țiile embolice (coronare, pulmonare, mezenterice, cerebrale), precum 


și șocul voxiintecţios. 
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Endocardita infecțioasă pneumococică 


Una dintre schimbările remarcabile observate în etiologia en- 
docarditelor infecțioase este şi aceea observată în diminuarea frec- 
venței endocarditelor pneumococice, incidența lor scăzind de la 
8—13%9 în perioada dinaintea anilor 1940, la mai puţin de 3% în 
prezent. Raritatea actuală a acestei forme etiologice de endocar- 
dită rezultă indiscutabil din ușurința cu care pneumonia pneumo- 
cocică este eradicată prin penicilină. 

Endocardita pneumococică se întîlneşte mai frecvent la bătrîni, 
apărînd în timpul și mai ales la sfîrșitul unei pneumonii grave, 
asociindu-se de obicei cu alte manifestări septice, cum ar fi menin- 
sita sau pericardita. Obișnuit pneumococul se grefează pe inima 
stingă, pe valvule sănătoase, de preferință pe aceea a orificiului 
aortic, determinînd deteriorări valvulare foarte rapid. În această 
formă etiologică s-au putut constata și perforări ale septului inter- 
ventricular. 

Cauza deceselor. o constituie cel mai frecvent șocul toxiinfec- 


tios şi insuficiența cardiacă severă, care apare consecutiv mutilă- 
rilor cardiace. 


Endocardita infecțioasă cu difteroizi 


Endocarditele cu difteroizi sînt rare, fiind citate în anul 1968 
aproximativ 20 de observaţii în literatura anglo-saxonă (Johnson). 
Majoritatea cazurilor au apărut după intervenţii chirurgicale pe 
cord deschis. Din cauza caracterelor ubicuitare ale difteroizilor, sur- 
sele de infecţie pot fi multiple : by-pass-ul cardiopulmonar, conta- 
minări dim aerul sălii de operaţie, din cîmpul operator, catetere i.v., 
sînge transfuzat etc. 

Difteroizii rezistă în general la antibioticele utilizate în profi- 
laxia chirurgiei cardiace, respectiv a drogurilor antistafilococice de 
tipul meticilinei, oxacilinei, cefalotinei etc. 

Recunoaşterea difteroizilor drept cauză a endocarditelor nu este 
ușoară întrucât difteroizii sînt germeni contaminanți „obișnuit „ai 
hemoculturilor, iar acestea trebuie incubate timp de ai e ER 

ămîni, pen a se pozitiva. Trebuie obţinute mai multe nemocui- 

Eta ati a atu pa le acorda o semnificaţie. Uneori Eee ra 
pot coexista cu alți germeni, care pot fi responsabili de infecția 
endocardică. 
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ri Amntibioticoterapia sub formă de politerapie (asociaţie penici- 
ină G--streptomicină sau ampicilină-l-vancomicină) s-a dovedit a 
fi eficientă (King). Ei 


Endocardita infecțioasă rickettsiozică 


În general aceste endocardite au o incidență mică, dar trebuie 
totuşi căutate, mai ales la pacienţii cu risc de contaminare crescut 
care lucrează în sectorul agrozootehnic. Robson și Shissman de- 
scriu în anul 1959 primul caz în literatura medicală, de infecție val- 
vulară cu Coxiella biumetti, agentul cauzal al febrei Q. 

Tabloul clinic este relativ uniform, aproape toate cazurile avind 
aceleaşi manifestări clinice. Boala afectează preponderent bărbații 
de vîrstă medie, cu cardiopatii preexistente. 

În anammneza bolnavilor există de obicei un istorie, din care 
rezultă contactul în trecutul apropiat cu animale potenţial infectate. 


Debutul bolii este de obicei insidios. Manifestările de infecție 
nespecifică pot apărea cu luni de zile înainte ca manifestările car- 
diace să devină aparente. Pe măsură ce leziunile valvulare cardiace 
se dezvoltă, boala se conturează, apare febra, fatigabilitatea se ac- 
centuează, apar peteşșii pe tegumentele extremităților inferioare, iar 
manifestările embolice sînt complicațiile cele mai frecvente. 

Creşterea titrului anticorpilor fixatori de complement pentru 
faza I şi a I-a a antigenului Coxiella burnetti constituie unul din 
testele necesare diagnosticului. 

Incidenţa reală a endocarditei determinată de Coxiella bur- 
netti este necunoscută. Studiul lui Marmion efectuat pe 35 de ca- 
zuri de endocardite suspectate clinic, dar cu hemoculturi negative, 
a relevat un singur caz i fectat de acest microorganism, studiu care 
atestă raritatea acestei forme clinice. 


Endocardita infecțioasă 
cu hemoculturi negative 


Incidenţa acestor endocardite este evaluată între 20—30%/0 din 


totalul endocarditelor infecțioase. $ : Feat) 
Clinic, această formă se dezvoltă uneori fără să existe leziuni 


preexistente, Se localizează predominant pe valvulele aortice şi axe 
o evoluţie mai gravă, cu atingere viscerală mai intensă Si imaan 
tantă, Astfel, insuficiența cardiacă, glomerulonefrita difuză sau to 
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cală, splenomegalia, ca şi participarea hepatică sînt mai [recvon’i 
şi mai grave decît în endocarditele cu hemoculturi pozitiv ] 
posata D REO și evoluţia subacută a prinderiiur 

scerale, S antelor acute prin embolii difuze și multiple, 
atît de des observate în formele bacteriene. 

Probele biologice se caracterizează prin evidențierea unei dis- 
proteinemii, electroforeza arătînd valori foarte crescute ale frac- 
țiunii gamaglobulinice. 

| Patogenia acestei forme a suscitat numeroase discuţii, fiind 
emise diverse ipoteze care caută să explice negativitatea hemocul- 
turilor. Este un lucru cunoscut că o parte din endocardite nu pot 
fi diagnosticate prin hemoculturile de rutină, datorită cerințelor 
speciale de cultură a agenţilor lor etiologici. Astfel, unii strepto- 
coci manifestă fenomenul de satelitism, neputindu-se dezvolta pe 
mediile de cultură decît în vecinătatea altor bacterii. Alţi germeni 
mai rar întâlniți, ca Haemophilus ophrophilus, se dezvoltă doar în 
atmosferă de bioxid de carbon şi chiar atunci cresc lent, fac colo- 
nii mici, deseori doar la limita dintre mediul de cultură și peretele 
flaconului. Unele specii de bacterii anaerobe (Bacteroides, Eubac- 
terium etc.) cu sensibilitate variabilă la penicilină, pot produce 


| endocardite, în care hemoculturile apar pozitive doar pe medii ana- 


erobe şi incubate cel puţin trei săptămîni. 

Bacteriile care și-au pierdut peretele celular (forme L, sfero- 
blaşti, protoplaști), în urma acţiunii penicilinelor, pot fi evidenţiate 
doar pe medii hipersomatice. Rickettsiile, fungii și unele virusuri 
pot produce şi ele endocardite, la care hemoculturile clasice rămîn 
negative. Alteori endocarditele infecțioase rămîn cu hemoculturi 
negative din motive mai puţin clare. Așa pot rămîne deseori endo- 
carditele localizate pe cordul drept, la cei care fac hemodializa 
cronică și la unii bolnavi cu cardiopatii congenitale. Este impor- 
tant de accentuat că rata de deces este mai mare la bolnavii cu 
hemoculturi negative. Explicaţia poate fi dată de dificultatea în- 
tîilnită în selecționarea şi aplicarea antibioticoterapiei optime în 
absenţa unei etiologii specifice. 


Endocardita fungică 


; Fra S : ti 
Infectiile fungice întîlnite foarte rar înainte de folosirea an! 
E TAEAE terapeutică, apar în ultimii ani din ce în ce ai sase 
vent, ca o consecință mai ales a abuzului de antibiotice, i nari 
pe scară largă a corticoterapiei şi citostaticelor. O altă RA e à 
înmulțirii numărului de cazuri se găseşte în intervenți urgi 
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ale ő "OP i AA A aj . ùg 

diei SE SoN arpal RS ma inecvente astăzi, ca şi creşterii me- 

E clei a populaţiei, ceca ce face posibilă suprainfectare: 

ziunilor valvulare sau endocardice degenerati AE a area le- 
Se pot intilni | $ mă B erative cu floră fungică, 
i pot intilni o mane varietate de specii fungic at 

maioritate a infectiilor TAR z 9] mgice, dar marea 
] ate a infectiilor o formează Candida, urmată de infecţii 

cu Aspergillus, azi ad de intecțiile 

La a “iala E 4 4 
i a e iny mod gogn este cel al endocarditei bacte- 

bacute, Poarta de intrare cea mai obișnuită este ces 
pulmonară, unde micozele se pot dezvolta în cavități riliinăre 
preexistente, generate de tuberculoză, bronșiectazii chisturi aboese 
vechi, neoplasme etc, io ata ai 
e Si Meat da e eg marilor antere, mai ales ale membrelor in- 
ferioave, este şnuită în endocardita fungică. Vegetaţiile valvulare 
produse de Candida şi Aspergillus, probabil și de alți fungi sint 
de obicei mari şi friabile. Astfel de embolii conţin frecvent agentul 
cauzal al endocarditei, de aceea este recomandabil ca embolii 
extraşi din artere să fie cultivați. Această indicație apare justificată 
în urma constatărilor în puţinele cazuri de endocardită, datorate 
histoplasmei în care s-a stabilit etiologia certă și implicit un trata- 
ment corect, care a dus la vindecarea lor. În cazul endocarditelor 
fungice, examenul oftalmologic poate fi de mare ajutor. Pot fi pre- 
zente petele Roth, exsudate albe şi hemoragii, dar mai tipice sînt 
uveita şi endoftalmita. 

Hemoculturile sînt rareori pozitive în endocarditele fungice. Se 
va încerca diagnosticarea lor prin cultivarea embolilor recoltați chi- 
rurgical din vasele periferice sau prin cultivarea fragmentelor re- 
coltate din nodulii Osler. 

Prognosticul endocarditei fungice este în general sumbru, evo- 
luînd spre exitus în 2—8 săptămîni. Pe pla: terapeutic efectul am- 
fotericinei față de Aspergillus este considerat ca inferior celui ob- 
tinut față de Candida, iar exereza chirurgicală şi protezarea valvu- 
lară trebuie să fie luate în consideraţie în toate cazurile sub acope- 
rirea de amfotericină. 


Endocardita infecțioasă la operații 
pe cord şi protezaţii valvulari 


Terapia chirurgicală cardiacă aplicată din ce în ce mai frec- 
vent la bolnavii cu leziuni cardiace cîştigate sau congenitale, răs- 
pîndirea tot mai mare a procedeelor de protezare valvulară, a fost 
urmată de apariția unor mari și variate probleme de RA uo 
dintre acestea fiind şi cea a endocarditei infecțioase, Infecția ve 


NA A 


vulară după tratamentul chirurgical reprezintă de fapt un nou ti 
de boală cu tablou unic, etiologie microbiană caracteristică și SA 
vann terapeutic de obicei descurajant. a ea 
ncidenţă şi patogenie. Susceptibilitatea la endocardită în inte 
Meet chirurgicale pe cord este condiţionată în Minor pc 
e AS one su masa de material implantat (Harke ar- 
ie eh A ata). e material implantat (Harken, Bar 

Endocarditele infecțioase postcardiotomie dintre anii 1950—1960 
au apărut cel mai frecvent după tratamentul chirurgical al cardio- 
patiilor congenitale și valvulotomii, incidenţa lor variind de la 0%/p 
în valvulotomiile mitrale, la 20% în corecţiile tetralogiei Fallot 
(Taussing, Scott). Riscul postoperator a fost mai mare după ope- 
raţii pe valvula aortică și în mod special după protezări și plastii 
valvulare şi a fost mai mic cînd s-au efectuat corecţii ale defec- 
telor congenitale. Frecvența endocarditei infecțioase după valvulo- 
tomia mitrală pare să fie mai mică (0,490) în raport cu valvulo- 
tomiile aortice (3,80%) (Kaiwai). Nu este încă clar dacă de această 
diferență sînt responsabile durata de expunere la pompa de oxi- 
gen, prezența unui sistem de înaltă presiune cu turbulență crescută 
a fluxului sanguin, sau ambele cauze. Există și alți factori care pot 
juca, de asemenea, un rol important în determinarea riscului apa- 
riției endocarditei infecțioase în intervenţiile chirurgicale cardiace. 
Yeh şi colab. au constatat o incidenţă a emdocarditei infecțioase de 
1,3% din 1400 operaţii pentru defecte congenitale cardiace. La cei 
care au necesitat alte proteze decît valva cu bilă, incidenţa a fost 
de 3,5%, iar la cei cu valvă Starr-Edwards incidența a fost de 
9,5%. Un studiu al riscului endocarditelor pe 12 367 cardiaci cate- 
terizaţi a relevat că aceasta a apărut numai în 0,02% din cazuri, 
deci un risc foarte mic (Swann). 

Problemele legate de infecția după inserția protezelor valvu- 
lare au atras atenţia în ultimii ani, întrucît ele sînt de 2—3 ori 
mai frecvente decît după alte tipuri de operaţii pe cord. Incidenţa 
endocarditei infecțioase care complică protezarea a fost raportată 
ca variind de la 1,3% la 5;8%0 (Weinstein, Stein etc.). Datele obţinute 
de la un număr mai mare de centre medicale, care au folosit pric- 
ritar valve Starr-Edwards au indicat că infecția apare ge pe 
perioada postoperatorie la aproximativ 0,5 /o din cei Reza A ză 
son, Roberts). Atunci cînd au fost luate în considerație Sah aa 
carditele infecțioase care au apărut de la cîteva luni pina i 5 >£ 
de la intervenția chirurgicală, incidența a fost de 2—4%/o ( DARS 
Hatcher), Date asemănătoane au fost publicate şi după hemogrefele 
Hatober) (Ce arksori), Totuşi, in asemenea situații terapia aaae 
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biană a apărut mai eficientă decit în endocardita infecțioasă după 
protezare valvulară. 

Etiologie. Agenţii etiologici sint diferiţi în endocardită la pro- 
tezaţi, faţă de cei neprotezaţi, așa cum se observă în tabelul 5, 
care prezintă etiologia endocarditelor de la New York Hospital — 
Cornell Medical Center. 


n 


ai 


TABELUL 5 | 


ETIOLOGIA ENDOCARTIDELOR LA BOLNAVII CU ȘI FĂRĂ PROTEZE VALVULARE 
CARDIACE, DE LA NEW YORK HOSPITAL — CORNELL MEDICAL CENTER 


a 


X Bolnavi fără proteze Bolnavi cu proteze 
Microorganismul valvulare valvulare 
1970 — 1973 1963—1973 


a IM 


Streptococci 63 3 i 
S. viridans 37 3 i 
S. bovis 18 0 h 
S. faecalis 8 0 i 
Sratilococi 15 13 

S. epidermidis 1 15i 

S. aureus 14 2 


Difteroizi 
Pneumococi 
Micrococi 

Specii Hemophilus 


Bacili gram negativi 


4 
Fungi A 1 2 
C. albicans 0 2 
Aspergillus 
3 0 


Hemoculturi negative 


Stafilococul epidermidis este reponer, , ga UA E a 
i i d a < În F 
pe valvulele protezate și numai de ue la boa, ae e 


contrast, streptocoo ni abati Ana Apar de asemenea frecvent 


și 700 la cei neprotezați VAn g Jin cazuri, Este de semnalat 


A RIN Aa ion cuart bn cadrul endocarditelor la protezaţi, Ast- 
menii cei mai frecvent întâlniți Sad si i i a nape imediat Lesy 
AnA ANA G 4 i az au ost sta ilococii, difteroizii, gram 
degativi Și lungii, La bolnavii la care endocardita apare ca o com- 
plicaţie tardivă, etiologia este relativ similară cu cea a bolnavilor 
neoperați, predominînd evident streptococul, 

Manijestări clinice, Se disting două grupe de bolnavi cu endo- 
candită infecțioasă după timpul scurs de la inserția de valvulă și 
debutul infecției. Endocardita infecțioasă precoce care se dezvoltă 
la scurt timp după intervenția chirurgicală este dată de organisme 
endogene, Majoritatea cazurilor de endocardite apărute imediat par 
să fie legate de contaminarea de la personalul medical, din sala 
de operaţie și de la echipamentul de anestezie-reanimare (Yeh, 
Kaiwai). 

Pneumonii, endocardite infecțioase necontrolate, infecții ale 
tractului urinar au fost adesea sursa infecțiilor protezelor valvu- 
lare la scurt timp de la implantarea lor. Este interesant de arătat 
că culturile de sînge efectuate în timpul operațiilor pe cord au 
evidențiat prezența stafilococului epidermis în 7,5% din cazuri, 
a difteroizilor în 9,8% şi a altor germeni în 1,5% din cazuri 
(Ankenay). Două treimi din bolnavii studiați de Muray au avut 
anticorpi aglutinați pentru specii de Candida la 10—13 zile după 
operație. 

Prognosticul infecțiilor valvulare survenite imediat postoperator 
este sumbru, decesele depășesc 80% din cazuri în ciuda adminis- 
trării de antibiotice potente. 

Infecțiile valvulare care apar tardiv protezării valvulare au o 
evoluție clinică similară endocarditei bacteriene clasice. Apariția 
endocarditei infecțioase tardive este legată de bacteriemiile tranzi- 
torii ce apar asociate inflamaţiilor tractului urinar, infecțiilor den- 
tare sau manevrelor pe tractul genitourinar. E 

Datele clinice ale endocarditelor infecțioase postoperatorii sînt 
în general legate de perioada ce s-a scurs de la intervenţia chirur- 
gicală pe cord și debutul infecției. 35 

În endocardita infecțioasă precoce tabloul clinic este adesea 
dominat de asocierea altor complicații ca pneumonii, DRASS, 
nare, stări septice, tromboflebite supurate, plăgi sternale infec = $ 

Febra este întotdeauna prezentă, dar celelalte semne de endo- 

tA ; ă dus de bolnavi, chiar dacă aceştia pre- 
carain Ape fe piei erei splenomegalie ete. Aceste semne 
zintă anemie, hemavurie, PS 9» a ne certitudine 
î ; de interpretat, deoarece nu se poate spune cu i 
iei ea acte şi ce aparține intervenţiei chirurgicale. În 


ici și e! turi. 
orice caz diagnosticul trebuie suspicionat şi efectuate hemocult 
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ROAN > imsuticiență cardiacă, cel mai frecvent edemul 
pulmonar ireversibil ca urmare a separării suturilo alia 
7 0 ee cet eră a urmare a separării sut r de inelul val- 
na io M l m an complicații. Acesta este semnul „du- 
aion Ure a 3 P radiografie. Există și un alt semn ra- 
lei E, Sa = e evidențiat datorită balansării anormale a valvu- 
an b: A se detașează parţial în timpul sistolei, prezentind o mișcare 
= i re dă anormal SE rapidă, care apare foarte clar, la exame- 
$ alee că i al cordului. Deși cele mai deseori detașarea 

« se produce prin endocardita infecțioasă, ruptura se poate 
realiza şi spontan. 

Alte complicații legate de prezența protezelor valvulare includ 
o mare incidenţă a fenomenelor embolice, a anevrismelor ventri- 
culare, şi aontice (Block, Shafer, Cohn, Stein, Fraser). Recent s-a 
subliniat tendința de obstruare prin trombus a protezelor infectate 
cu apariția de stenoze valvulare, urmate de deces. Dispariţia clicu- 
lui protezei la ascultație sau pe fonocardiogramă constituie un 
semn foarte sugestiv pentru diagnosticul acestei complicaţii și cere 
luarea în considerare a unei intervenţii chirurgicale de urgenţă. 

Infecția protezelor care apare la săptămîni sau luni de la ope- 
raţie poate fi produsă de germeni foarte virulenţi (statilococi) sau 
mai puţin virulenţi  (streptococi viridans). Evoluţia clinică este 
acută în cazurile generate de stafilococul auriu şi necesită înlocui- 
rea protezelor. 

Cînd endocardita infecțioasă este produsă de streptococul viri- 
dans sau alte bacterii relativ neagresive, manifestările clinice sìnt 
în mare parte asemănătoare cu cele din endocardita infecțioasă sub- 
acută, iar antibioticoterapia apare eficientă. 

Infecția fumgică a protezei este urmată de episoade  embolice 
repetitive şi de cele mai multe ori de răspuns nesatisfăcător la tra- 
tamentul medical. 

Diagnostic. Diagnosticul pozitiv al endocarditei. la operaţii car- 
diaci și protezaţii valvulari se face prin hemocultură. Hemoculturile 
negative sînt întâlnite în special în endocarditele fungice. Kaye a 
găsit hemoculturi pozitive la aproximativ 80% din bolnavii cu endo- 
Cardită infecțioasă protezați, cifre came se suprapun aproape cu 
acelea găsite la bolnavii neprotezați. Înaintea începerii, tratamen- 
tului antibiotic se recomandă să se efectueze cel puțin 5 hemocul- 
iuri. Fiecare hemocultură trebuie să conțină cel puțin 10—15 ml 
sînge care să fie inoculat atât în medii aerobe, cât și anaerobe, Ele 
trebuie păstrate și supravegheate cel puțin + săptămîni pentru a 
le eticheta negative, 
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Endocarditele trebuie suspicionate întotdeauna cînd apar dis- 
funcţii vatvulare, ce se pot manifesta prin apariţia unui suflu sau 
prin schimbarea caracterelor suflului mai vechi, Scăderea în inten- 
sitate sau dispariția la ascultaţie sau pe fonocardiogramă a clicu- 
lui de închidere sau deschidere a protezei este foarte sugestivă 
pentru diagnosticul de endocardită infecțioasă. | 
i Prognostic. Prognosticul endocarditelor la cardiacii operaţi și 
în special la protezații valvulari este infaust. Mortalitatea este eva- 
luată în jur de 60%. Rata letalităţii este mult mai mare în endo- 
cardita infecțioasă postoperatorie precoce, ajungind la 70—90%/, pe 
cînd în cele tardive este în jur de 40%. Mortalitatea în formele 
precoce rezidă în următoarele cauze : 

— distuncţie precoce postoperatorie a valvulelor ; 

— stare generală alterată a bolnavilor operaţi ; 

— virulență şi rezistență crescută a mioroorganismelor la te- 
rapia antimicrobiană ; 

— recunoașteri tardive ale intectării valvulare, ale dificultă- 
ților tehnice legate de reoperare și înlocuirea protezelor infectate. 

Endocarditele apărute imediat postoperator, generate de ger- 
meni gram negativi şi fungi, sînt aproape întotdeauna letale, în 
timp ce endocarditele ce survin tardiv, de etiologie streptococică 
au o letalitate de aproximativ 20%. Dehiscenţa valvulelor prote- 
zate de pe inelul de sutură a fost observată la necropsie la apro- 
ximativ 50% din cazuri, fiind defectul cel mai frecvent întâlnit. 
S-au mai constatat și alte leziuni care interesează în special cordul 
şi aorta : anevrisme de aortă și sinus Valsalva, fistule între cavi- 
tățile inimii, fistule în pericard. Abcesele miocardice, emboliile co- 
ronariene şi cerebrale constituie de asemenea complicații majore 
şi cauze de deces. 


Endocardita infecțioasă 
la bolnavii cu hemodializă 


În ultimele 3 decenii, în afara aplicării largi a chirurgiei ca~ 
diace la bolnavii cu cardiopatii congenitale sau cîştigate, aplicarea 
frecventă a hemodializei la bolnavii cu insuficiență renală a creat 
implicit și la aceștia din urmă riscul crescut de a contracta o endo- 
cardită infecțioasă. Studii experimentale au demonstrat la șoareci 
și cîini cu fistule arteriovenoase, predispoziția la dezvoltarea spon- 
tană a endocarditei infecțioase (Angrist, Oka). Recent s-a constatat 
țeriovenoase ca şi cele create chirurgical la bolnavi 


ă fistulele ar ru l oina 
pl hemodializă îi expun la dezvoltarea unei infectii valvulare, 


Factorii care intervin şi cresc susceptibilitatea la grefă infecțioasă 


valvulară în aceste cazuri nu sînt întotdeauna evidenţi. 
Na, 1% A + p 
a Seti repre io beție e 1100 i auriu, patologia endo- 
oase în aceste cazuri pare clară, deoarece aşa cum 

s-a constatat, aproximativ 650%% din bolnavii cu bacteriemii stafilo- 
cocice dezvoltă o endocardită infecțioasă (Wilson). Mecanismul pa- 
togenic prin care valvulele cardiace sînt infectate de stafilococul 
viridans sau alte specii bacteriene mai puţin agresive, sint mai pu- 
tin clare, i | 

Ş Factorii care pot juca un astfel de rol în aceste cazuri ar fi 
mărimea fistulei și stresul cardiovascular creat în hemodinamică la 
om (Oka) şi hipertrofia suprarenalei la animale (Angrist, Davis). 
Pare de asemenea interesantă observaţia că endocardita apare nu- 
mai la bolnavii care prezintă o endocardită a fistulei arteriovenoase. 
Este posibil ca relaţia dintre fistula anteriovenoasă și infecţie să 
fie favorizată în atara stresului cardiovascular impus valvulelor de 
debitul cardiac crescut, de anemie, de hipertensiunea arterială și 
de alte componente ale insuficienței renale ce survin ca elemente 
patogenice importante în endocardita infecțioasă. Riscul crescut la 
infecție valvulară a bolnavilor cu hemodialize repetate impune lo- 
gic o chimioprofilaxie eficientă, atunci cînd aceștia sînt supuși unor 
tratamente stomatologice sau manevre urologice. 


Endocardita infecțioasă la toxicomani 


Endocardita infecţioasă-la toxicomani apare Ca O complicație a 
administrării parenterale a narcoticelor. Inexistentă la noi în țară, 
frecvența ei este în continuă creștere în ţările occidentale şi în 
special în Statele Unite ale Americii. Astfel, Cannon și Cobbs în 
anul 1972 estimau la aproximativ. 600 000 numărul de persoane din 
Statele Unite ale Americii care foloseau cu regularitate diferite 
narcotice şi se apreciază că există o evidentă creştere în numărul 
subiecţilor care consumă diverse droguri în ultima decadă. 

Paralel cu creșterea numărului de toxicomani şi folosirea abu- 
zivă a narcoticelor s-a constatat şi o creştere a incidenţei endocar- 
ditei infecțioase. 

Patogenie. Injecţiile i.m. și i.v. la toxicomani, efectuate ade- 
sea cu materiale și substanţe nesterile, pot provoca o bacteriemie 
nzitori in următoarele mecanisme : opa 
manie A bacteriană care poate apărea la locul injecțiet, de 

unde bacteriile pot pătrunde în circulație prin căile limiatice. 
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2 Flebita infecțioasă ce poate apărea şi duce la bacteriemie. 
RA SEN Sg ce pot conţine microorganisme foarte viru- 
- J ah pot pătrunde în circulație prin inocularea lor directă. 
i Bacteriemiile care apar în urma circumstanțelor mai sus men- 
ționate, în eventualitatea că există anumite „anomalii“ ale endo- 
cardului valvular sau parietal, favorizează localizarea și multipli- 
carea germenilor, determinînd apariția bolii. 

; Etiologie, Tegumentele constituie sursa cea mai obișnuită a 
microorganismelor responsabile de bacteriemii la toxicomani, iar 
în acest sens pledează următoarele observaţii : 

„1. Microorganismele responsabile de apariția bolii (stafilococul 
auriu, Candida albicans etc.) sînt obișnuit asociate cu infecțiile 
tegumentelor. 

2. Stafilococul viridans care se găseşte obișnuit în orofarinx și 
care generează cel mai frecvent boala nu este în general responsa- 
bil de apariţia endocarditei la toxicomani. 

3. Stafilococul auriu, agentul cauzal cel mai obișnuit al bolii 
la drogaţi, poate fi pus în evidenţă prin culturi din tegumente sau 
orofarinx la toxicomani. 

Deși colonizarea bacteriană a tegumentelor precede cel mai 
frecvent apariţia endocarditei, unii toxicomani cu infecţie endocar- 
dică nu prezintă o celulită evidentă în momentul spitalizării. In- 
fectarea pielii cu stafilococi poate rezulta chiar din folosirea paren- 
terală a stupefiantelor. Drogurile în sine, cit și diluanţii lor, pot fi 
contaminate cu diverse microorganisme ce pot infecta endocardul 
în diverse condiţii favorizante. 

Stafilococul auriu este agentul patogen cel mai frecvent im- 
plicat în declanșarea bolii la toxicomani, fiind întîlnit în aproxima- 
tiv 56% din cazuri ; el este urmat în ordinea frecvenţei de bacili 
gram negativi (15% din cazuri) şi apoi de fungi (1190 din cazuri). 
Streptococii sînt responsabili de aproximativ 10% din cazuri, iar 
enterococii de 8% (Banks, Ramsey, Menda, Olsson, Curtis, Sapira 


etc.). Ă 

Boli cardiace preezistente. Se apreciază că numai aproximativ 
200/9 din toxicomani par să fi avut anterior declanșării bolii valvele 
cardiace lezate (Ramsey, Cherubin, Joseph etc.). 


Riscul toxicomanilor de a dezvolta o infecţie endocardică este 


mult mai mare decit al populaţiei martor. Este posibil ca injecţiile 
repetate cu substanțe care conțin diverse „impurități“ să trauma- 
tizeze suprafața endocardului, creînd în acest fel zone cu roata jă 
scăzută, care să favorizeze atit agregarea twombocitară, cit Şi greta 
microbiamă. 
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7 
ii sant di 


stat Simptomatologie. Febra constituie simptomul cel mai frecvent 
întâlnit la aproape toţi bolnavii, cu excepţia celor anergici (debili, 
caşectici, uremici etc.), 

Manifestări cardiace. Suflurile apar cel mai frecvent după o 
perioadă de evoluţie a bolii. Cînd localizarea infecţiei este strict 
tricuspidiană, uneori suflul de insuficiență valvulară tricuspidiană 
poate fi mai greu de pus în evidenţă. Se apreciază că trebuie sus- 
pectată o afecţiune valvulară tricuspidiană la un toxicoman, cînd 
investigaţiile clinice arată semne de pneumonie ce pot fi atribuite 
emboliilor septice pulmonare. 

Localizările pe valvula aortică sau mitrală sînt mult mai per- 
ceptibile şi sînt puse în evidenţă de cele mai multe ori chiar de la 
primul examen clinic. 

În ceea ce priveşte incidența implicărilor valvulare la toxico- 
mani se constată o prindere mai frecventă a valvulei tricuspide 
fiind urmată, în ordine, de cea aortică și apoi de cea mitrală. 

Unele microorganisme par să aibă chiar un tropism special pen- 
tru anumite valvule. Astfel, în timp ce stafilococii se grefează pre- 
ponderent pe valvula tricuspidă, streptococii se grefează electiv pe 
cea mitrală şi aontică. 

Nu este încă clar de ce stafilococul are afinitate pentru valvula 
tricuspidă la toxicomani, întrucît la restul populației bacteriemia 
stafilococică generează infecția la nivelul valvulei mitrale sau aor- 
tice, infecția valvulei tricuspide fiind neobișnuită. Este posibil ca 
traumatizarea prealabilă a inimii drepte cu microparticule vehi- 
culate de stupefiante sau din stupefiante, să favorizeze invadarea 
valvulei tricuspide cu microorganisme virulente, cum ar fi stafilo- 
cocul. 

Splenomegalia decelabilă clinic este prezentă la circa 25%% din 
bolnavi (Ramsey, Menda, Olsson, Dreyer). Necropsia toxicomanilor 
decedați de endocardită infecțioasă a pus în evidenţă splina mărită 
în aproximativ 6090 dim cazuri, iar infarctele splenice şi micro- 
abcesele sînt leziuni obișnuite. Deși s-a considerat că splenomega- 
lia apare mai frecvent în endocarditele localizate pe cavitățile 
stîngi ale inimii decît pe cale drepte, studiile necropsice indică o 
incidenţă egală în ambele localizări. 

Manifestări, cutanate. în ansamblu, incidența peteşiilor, Bau 
lilor Osler și a leziunilor Janeway este evaluată la aproximativ 39 /0 
din bolnavi (Banks, Curtis, Dreyer), Peteşiile par să predomine, aa 
timp ce nodulii. Osler și leziunile Janeway sînt prezente mai rar. 


| 
| 
| 


Complicaţii 


Complicaţiile pulmonare sînt cel mai frecvent 
boliile septice pulmonare cu sursă în valvula tricuspi t simula 
o pneumonie la toxicomani și sînt dificil de diferentiat de un pro- 
ces pneumonie primar. Totuși, infiltratele pulmonare cu 
periferice ar trebui să sugereze embolismul ca factor 
al procesului pulmonar, iar apariția unor noi zone de in 
timpul spitalizării trebuie să ne facă să suspicionăm posibili 
unei grefe septice tricuspidiene (Roberts, Stimel, Dreyer). 


Gena 


CU escavate 


spitalizării la cel puţin o treime din toxicomani și rezultă din leziu- 
nile intens destructive valvulare. Insuficienţa cardiacă severă con- 
stituie cauza cea mai frecventă de deces la toxicomanii cu endo- 
cardită infecțioasă. 


Complicaţiile renale. Aproximativ 30% din toxicomanii cu en- 
docardită au semne de afectare renală. Hematuria microscopică con- 
stituie cea mai frecventă anomalie a sedimentului urinar. Glome- 
rulonefritele, abcesele renale, infarctele renale asociate uneori cu o 
pielonefrită au fost frecvent evidențiate la necropsie. 

Emboliile arteriale periferice. Emboliile arteriale se întîlnesc în 
aproximativ 20% din cazuri. Deşi emboliile cerebrale sînt cele mai 
frecvente, nici un organ nu este cruțat. Infarctele septice sînt 
complicaţii ale embolizărilor cu germeni virulenţi (stafilococ, ente- 
rococ etc.). 

Terapia endocarditei la toxicomani se bazează pe aceleași prin- 
cipii terapeutice valabile tuturor endocarditelor. 


Endocardita infecțioasă la copii 


Endocardita infecțioasă este întâlnită la copii la toate grupele 
de vîrstă, inclusiv în perioada neonatală. 

Incidenţă. Creşterea numărului cazurilor de endocardită la 
copii a fost interpretată ca o consecință a supraviețuirii copiilor cu 
leziuni cardiace congenitale dobîndite, graţie progreselor realizate 
îndeosebi în tratamentul chirurgical al acestor afecţiuni, metodă 
terapeutică care a favorizat pe de altă parte infecțiile postopera- 
torii, Incidenţa reală a bolii este greu de stabilit, însă aproape toate 
statisticile arată creșterea incidenţei bolii în ultimii ani. Într-o serie 
studiată de Johnson și colab. la spitalul de copi din Boston, pe o 
perioadă îndelungată (1933—1972), s-a constatat o creştere netă a 
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numărului de cazuri şi anume de la 1 din 4500 internaţi în prima 
decadă la 1 din 1800 de copii internaţi în decada 1963—1972. 


Vârsta. Ca şi la adulți, s-a constatat că și la copii, virsta medie 
a copiilor cu endocardite infecțioase a crescut semnificativ. John- 
son a constatat că virsta medie a copiilor cu endocardite în decada 
SSN a fost de 5 ani, ajungind la aproximativ 13 ani în decadə 
1963—1972. Această deplasare evidentă în virsta medie ar putea 
fi corelată cu ameliorarea tratamentului atât a bolilor cardiace con- 
genitale, cât şi a celor dobindite. La grupul de copii în vîrstă de 
pînă la 2 ani boala este mult mai rar întilnită, iar la nou-născuţi 
aceasta se întilneşte doar în mod excepţional. 


Leziunile cardiace predispozante. Bolile sardiace congenitale 
dețin în prezent ponderea cea mai mare între factorii predispozanţi. 
Tetralogia Fallot, stenoza aortică congenitală și persistența cana- 
ului arterial sînt printre leziunile congenitale cel mai frecvent 
întâlnite. Stenoza valvulei pulmonare, coarctaţia de aortă şi defec- 

1 tul septal atrial se asociază rareori la copii cu endocardita infec- 
? tțioasă. Cercetarea vechilor lucrări și a celor actuale privitoare la 
endocardita infecțioasă a copilului arată schimbări evidente în inci- 
dența leziunilor cardiace predispozante. Johnson a constatat o creş- 
tere semnificativă a cazurilor cu leziuni cardiace congenitale de la 
560/ în perioada anilor 1933—1942, la peste 90% în perioada ani- 
lor 1960, observînd în același timp O scădere evidentă a leziunilor 
reumatice predispozante pe perioadele menţionate. Explicaţia aces- 
tor modificări poate fi găsită în scăderea incidenţei reumatismului 
articular acut în anii din urmă și în creşterea duratei medii de viață 
a copiilor cu defecte congenitale cardiace, defecte care constituie 
un important factor de risc pentru endocardita infecțioasă. 

Etiologie. Aceiași agenți cauzali ca şi la adult sînt întilniți şÌ 
la copii. Streptococul viridans este întâlnit preponderent în formele 
cu evoluţie subacută, iar stafilococul auriu este întâlnit preponde- 
rent în formele cu evoluţie acută. Pneumococii, germenii gram 
negativi şi fungii sînt mai rar menţionaţi ca agenţi cauzali ai endo- 
carditei la această grupă de vîrstă. 


Tabloul clinic 


Endocarditele cu evoluţie subacută debutează insidios şi au © 
evoluţie mai prelungită. Copiii sînt febrili, starea lor Cca a 
alterată, pierd progresiv în greutate, acuză cefalee, fatiga ìta e Sa 
sînt anorexici, Cardiac, prezintă semnele leziunii cardiace ipreap 
tente bolii actuale, iar în cursul evoluției bolii pot apărea noi sutiumi. 
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Alteori, o insuficiență cardiacă inexplicabilă, apărută la un copil 
compensat cardiac anterior poate să constituie primul semn al bolii. 

Peteşiile se întilnesc frecvent, fiind localizate electiv pe mu- 
coasa bucală şi conjunctive. Unele din semnele clasice ale bolii, ca 
nodulii Osler, leziunile Janeway, petele Both şi hipocratismul digi- 
tal apar în fazele tardive de evoluție, fiind mai rar întilnite astăzi 
la copii, ca de altfel și la adulți. 


Endocarditele cu evoluție acută, determinate în special de sta- 
filococul auriu, debutează zgomotos, cu febră mare și alterarea 
rapidă a stării generale. Durerile abdominale și diareea figurează 
printre acuzele principale ale bolii. Apar de asemenea paralizii cu 
diverse localizări, consecință a emboliilor septice. Manifestările car- 
diace pot fi uneori absente la început, iar alteori pot să constituie 
tulburările principale ale bolii. 

Hemoculturile sînt obișnuit pozitive. 


Evoluţia endocarditei infecțioase la copii este severă, mortalita- 
tea rămînînd încă impresionant de mare. 

Tratamentul se bazează pe aceleași principii fundamentale ale 
bolii şi aceleași antibiotice, administrate adecvat vîrstei și greutății 
corporale. 


Endocardita infecțioasă la bătrîni 


În era preantibiotică endocardita infecțioasă era întâlnită rela- 
tiv rar la persoanele vîrstnice. În ultimele decenii însă au apărut 
o mulțime de studii referitoare la endocarditele apărute la bătrîni. 
Această realitate contemporană se datorează, pe de o parte, creşterii 
mediei de vîrstă a populației, iar pe de alta, ca o consecință ce 
decurge din prima, apariției frecvente la vîrstnici a afecțiunilor 
cardiovasculare cu caracter degenerativ care favorizează infecțiile 
valvulare. 

Endocardita la acest grup de pacienți diferă de aceea a adul- 
tilor sub multe aspecte, unele chiar majore. a 8: 

Simptomele reprezentative ale bolii sînt adesea atipice, fiind 
frecvent percepute sau înregistrate ca o accentuare a unor mani- 
festări patologice preexistente. De cele mai multe ori simptomele 
de debut ale bolii sugerează afecțiuni ce privesc alte organe sau 
pelerin simptomelor incipiente tace ca bolmavii să se prezinte a 
consultații tardiv, iar de multe ori boala adevărată să fie trecu 
cu vederea. Aceasta are drept urmare țemporizarea terapiei corecte 
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tal apar în fazele tardive de evoluţie, fiind mai 


filococul auriu, debutează zgomotos, cu febră 
rapidă a stării generale. Durerile abdominale și 


diace pot fi uneori absente la început, iar alteori pot să constituie 


Alteori, o insuficienţă cardiacă inexplicabilă, apărută la i il 
compensat cardiac anterior poate să constit ] 


Peteşiile se întilnesc frecvent, fiind localizate elec! v pe mu- 
coasa bucală şi conjunctive. Unele din semnele clasice ale bolii. ca 
nodulii Osler, leziunile Janeway, petele Roth şi hipocratis 


la copii, ca de altfel şi la adulţi. 


Endocarditele cu evoluție acută, determinate în special 


printre acuzele principale ale bolii. Apar de aseme 
diverse localizări, consecinţă a emboliilor septice. 1 


è 


tulburările principale ale bolii. 
Hemoculturile sînt obişnuit pozitive. 


Evoluţia endocarditei infecțioase la copii este severă, mor alit 
tea rămînînd încă impresionant de mare. 

Tratamentul se bazează pe aceleaşi principii fundamentale 
bolii şi aceleaşi antibiotice, administrate adecvat virsiei ş 
<orporale. 


Endocardita infecțioasă la bătrîni 


În era preantibiotică endocardita infecțioasă era întâlnită rele- 
tiv rar la persoanele vîrstnice. În ultimele decenii însă au apărut 
o mulţime de studii referitoare la endocarditele apărute la băuini. 
Această realitate contemporană se datorează, pe de o parte, creşterii 
mediei de vîrstă a populaţiei, iar pe de alta, ca o consecinţă ce 
decurge din prima, apariţiei frecvente la vîrsinici a afecţiunilor 
cardiovasculare cu caracter degenerativ care favorizează infecțiile 
valvulare. 

Endocardita la acest grup de pacienți diferă de aceea a adab 
tilor sub multe aspecte, unele chiar majore. Sea A 

Simptomele reprezentative ale bolii sînt adesea atipice, fiind 
frecvent percepute sau înregistrate ca o accentuare a unor mani- 
festări patologice preexistente. De cele mai multe ori simptomele 
de debut ale bolii sugerează afecţiuni ce privesc alte organe sau 

isteme. ; 

iri Aita simptomelor incipiente face ca bomavii să se pone e 
consultaţii tardiv, iar de multe ori boala adevărată să ĝe trecută 
cu vederea. Aceasta are drept urmare temporizarea terapiei core te 
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ȘI favorizarea apariției unor complicaţii grave, cu prognostic 
mai sever, 


„Etiologie. În prezent se subliniază că pretutindeni a avut loc o 
schimbare în distribuţia pe vîrste a endocarditei infecțioase în ulti- 
mii 35 de ani. Înaintea introducerii antibioticelor în terapie, boala 
afecta predominant adulți tineri, iar astăzi afectează mai mult 
subiecţii cu o medie de vîrstă în jur de 50 de ani. Studii recente 
(Tan, Watanakunakorn) menţionează că între 20 și 50%% din tota- 
litatea cazurilor de endocardită infecțioasă, afectează virsta care 
depăşeşte 60 de ani. De asemenea majoritatea studiilor arată o pre- 
dispoziție a bărbaților la boală. Proporţiile bolii Ja bărbați față de 
femei variază în diferite statistici de la 2/1 la 5/1, pentru toate 
tipurile de endocardite. S-a mai putut constata de asemenea că 
repartiția pe sexe depinde într-o oarecare măsură și de agentul 
cauzal. În acest sens s-a putut constata că endocarditele cu entero- 
coc sînt apanajul bărbaţilor în vârstă și al femeilor tinere (Mandell). 
Agenţii cauzali ai endocarditei infecțioase sînt într-o mare măsură 
similari celor care produc endocardita infecțioasă la adult, dacă se 
exceptează toxicomanii și bolnavii cu proteze valvulare. Grupa 
streptococilor (inclusiv enterococii) determină apariţia a 60—80%p 
din totalul cazurilor de boală. Stafilococul auriu și streptococul epi- 
dermidis determină între 20% şi 30% din cazuri, iar alți agenți 
infecţioşi ca bacili gram negativi, fungi și bacili difterici determină 
restul cazurilor. Endocardita cauzată de stafilococul auriu a cres- 
cut ca incidenţă la persoanele în vîrstă, din cauza relaţiei care există 
între această infecţie cu o serie de gesturi terapeutice practicate 
mai frecvent la acest grup de populaţie ca : plasarea de proteze 
valvulare, implantarea de pacemaker, cateterizări intravasculare etc. 
Endocarditele infecțioase generate de stafilococul epidermidis, baci- 
lii gram negativi și fungii sînt mai frecvente la bolnavii protezaţi 
valvular care în marea lor majoritate sînt persoane în vârstă. Endo- 
cardita generată de bacili gram negativi este mai frecventă la bol- 
navii de peste 60 de ani, din cauza manevrelor genitourinare (cate- 
terizări uretrale, prostatectomii etc.), ce se practică relativ frecvent 
la acești bolmavi. Deși endocarditele cu bacteroizi se întîlnesc la 
toate vîrstele, ele sînt mai tipice la bărbaţii pînă la 40 de ani, ca 
și la bolnavii cuprinși între limita de 70—80 de ani (Nastro). 

Hemoculturile sterile sînt relatate la bolnavii vârstnici într-o 
proporție care variază în jur de 20%. Cauza cea mai frecventă a 
hemoculturilor negative este datorată terapiei primite anterior efec- 
tării acestei analize, Aceasta se întîmplă cu atit mai des cu cit 
este știut că febra la bătrini este interpretată cel mai frecvent a 
fi expresia unor infecţii respiratorii sau urinare, pornindu-se de la 
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observația că aceste boli afectează cel mai frecvent persoanele în 
vîrstă. Determinarea leziunii cardiace predispozante este dificil de 
e aluat la acest grup. Mulţi din acești bolnavi cu endocardită infec- 
pioasă, în general nu se ştiu cu leziuni cardiace anterioare. 

Leziunile cardiace reumatismale sînt mai puţin obişnuite în 
endocarditele infecțioase ale vîrstnicilor față de cele ale tinerilor. 

Ateromatoza cardiacă a fost considerată în principiu un factor 
predispozant relativ rar în etiopatogenia endocarditelor. 

Recent însă, unii autori consideră că ateromatoza cardiacă con- 
stituie factorul favorizant principal al bolii la acest grup de popu- 
lație (Weinstein). Leziunile ateromatoase, în special cele care inte- 
resează partea stingă a inimii, se pun în evidență în proporție de 
peste 250% la bolnavii de peste 40 de ani. Incidența afectării atero- 
matoase a inimii crește paralel cu vîrsta, iar depozitele ateroma- 
toase constituie factorul care perturbă hemodinamica fluxului san- 
guin, determinînd formarea trombilor ce predispun la grefa micro- 
biană. Leziunile cardiace congenitale pot fi şi ele implicate în favo- 
rizarea infecției la bolnavii în vîrstă, deși sînt rare, cu excepția val- 
vulei bicuspide aortice. După 75 de ani, stenozele aortice calcificate 
cauzate de leziunile degenerative ale valvulelor , aortice normale 
devin leziunile preponderente. Atît valvula bicuspidă congenitală, 
cît şi leziunile de stenoză aortică calcificată cresc susceptibilitatea 
bolnavilor la grefă infecțioasă. 

Endocarditele se pot grefa de asemenea pe trombi parietali 
care apar secundar infaretelor miocardice şi sînt de luat în consi- 
deraţie la bolnavii în vîrstă cu astfel de accidente coronariene ma- 
jore în trecutul lor. 


Localizarea infecţiei şi factorii predispozanţi. Valvula mitrală 
este implicată în aproximativ 20—400/ din cazuri la bolnavii vîrst- 
nici, cea aortică în 25—35, iar ambele în aproximativ 25%% din 
| cazuri (Pearce). Valvula aortică pare să fie mai frecvent implicată 
: la vîrstnici față de tineri. 

Z Poarta de intrare poate rămîne necunoscută într-un mare nu- 
Eo măr de cazuri. Deşi factorii predispozanți variază de la caz la caz, 
0 totuși cel mai frecvent sînt menţionate infecțiile Š genitourinare, 
a extracţiile dentare, ca și intervențiile chirurgicale, în special cele 

efectuate pe cord. | 

o Avind în vedere că subiecții vîrstnici sînt mai frecvent spita- 
lizaţi decît cei tineri și în același timp supuși unor investigaţii 
instrumentale sau intervenţii chirurgicale, ei prezintă un risc cres- 
m cut al apariției bacteriemiilor și concomitent al endocandNeie z 
aceea la acești bolnavi diagnosticul de endocardită trebuie lue 
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considerare în prezența unei febre persistente sau a 
sau semne revelatoare ale acestei boli. 


altor simptome 


Manifestări clinice. Destul de frecvent diagnosticul de endo- 
cardită este pus tardiv la acești bolnavi, iar de foarte multe ori 
se pun diagnostice eronate. Erori de diagnostic apar în aproxima- 
tiv 50% din cazuri în unele serii (Ries). 

_ Debutul bolii este în majoritatea cazurilor insidios, iar semnele 
clinice ale endocarditei, care sînt evidente la tineri și adulți, sânt, 
estompate sau absente la acest grup de vîrstă. Infecția endocardului 
la bătrîni accentuează adesea simptomele altor procese patologice 
preexistente, cum ar fi ateroscleroza. Nu se poate afirma că virst- 
nicii nu dezvoltă și endocardite tipice cu febră, sufluri cardiace și 
splenomegalie, însă trebuie accentuat că boala se prezintă sub forme 
atipice și că punctele de reper necesare formulării unui diagnostic 
corect sint frecvent izolate sau atribuite altor procese patologice 
mai frecvent întîlnite la vîrstnici (neoplasme, infecţii urinare etc.). 

Debutul bolii este de asemenea de cele mai multe ori greu de 
precizat în timp, durata de la apariţia primelor simptome putînd 
varia de la cîteva zile la mai multe luni. O durată scurtă de la 
apariţia primelor simptome sugerează cel mai frecvent o formă 
acută de endocardită cu etiologie obișnuit stafilococică și cu prog- 
nostic mai rezervat. Prezenţa simptomelor de mai multă vreme 
(între 2 şi 6 luni) sugerează un agent etiologic mai puţin agresiv. 
Aproximativ 40% din bolnavii vârstnici cu endocardită infecțioasă 
generată de streptococul viridans au prezentat simptomele bolii cu 
aproximativ două luni înaintea precizării corecte a bolii. 

Febra este mai puţin obișnuită la vîrstnici faţă de bolnavii 
tineri. Studiile retrospective arată absența acestui simptom în circa 
45%, din cazuri (Applefeld). Aspectul curbei termice arată mai mult 
o stare de subfebrilitate care este atribuită frecvent unor infecţii 
acute sau cronice bronhopulmonare. Infecţiile frecvente ale trac- 
tului urinar la vârstnici determină adesea atribuirea febrei acestor 
infecţii şi nu bolii propriu-zise, respectiv endocarditei. Febra, pier- 
derea ponderală și anemia la vîrstnici fac de asemenea ca „simpto- 
mele amintite să fie atribuite de cele mai multe ori unui proces 
malign și nu endocarditei. 

Manifestări, cardiace. Deşi se consideră că suflurile pot îi 
absente la bolnavii vârstnici cu endocardită, examenele atente po 
depista prezenţa lor chiar de la prima examinare. Boti exeepa m 
ca și la tineri, formele acute generate cel mai des e s ati te e 
auriu, enterococ etc., unde suilurile cardiace apar mai pă a 
evoluţia bolii. Una din cele mai frecvente greșeli care se lace 4 
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dai ai aie a - 


vîrstnici şi care duce dealtfel și la greșeli de diagnostic este atri- 
buirea sutflurilor, în special a celor sistolice, ateromatozei aortice, 
mai ales atunci cînd nici nu apar modificări ale calității lor la exa- 
menele ulterioare. 


i Semne şi simptome nespecifice. Prezenţa unor acuze nespecifice 
de tipul asteniei, anorexiei, pierderi ponderale, fac ca aceste ma- 
nifestări să fie considerate expresia fie a unui proces malign ocult, 
fie chiar numai a vîrstei înaintate a bolnavilor. 


Semne şi simptome nervoase. Semnele și simptomele ce apar- 
țin de sistemul nervos central sînt frecvente la bolnavii în vîrstă 
cu endocardită. Dacă sînt urmăriți cu atenţie, aproximativ 40—50%/9 
dintre aceștia prezintă astfel de manifestări (Ries). Manifestările 
menționate sînt cel mai frecvent atribuite emboliilor cerebrale, me- 
ningoencetalitelor, microinfarctelor sau endarteritelor cerebrale. Ele 
pot fi polimorfe şi se pot exprima sub forma comei cerebrale, hemi- 
plegiei, paraliziilor de nervi cranieni, afaziei sau sub forma confu- 
ziei, psihozelor. 

Episoadele scurte de disfuncţii neurologice care de multe ori 
sînt destul de evidente și la persoane tinere cu endocardită, la vîrst- 
nici sînt puse pe seama insuficienței circulatorii cerebrale. La fel, 
o serie de simptome neuropsihice pot însoţi endocardita la virst- 
nici, fiind notate diverse forme de manifestare, începînd de la ne- 
vrozele banale pînă la psihoze severe, care se ameliorează după 
instituirea terapiei. 

Sindromul de „encefalopatie toxică“ a fost de asemenea pus 
în evidenţă. Baza anatomofiziopatologică a acestei entități nu a 
© fost clar definită, dar emboliile mici cerebrale, ca și perturbările de 
i flux sanguin cerebral, par să joace un rol important în apariția ei. 
i Prognosticul bolii este rezervat. Factorii ce afectează prognoza 
| țin în principal de diagnosticul tardiv, de implicațiile mai frecvente 
| ale valvulei aortice și de complicațiile mai frecvente şi mai severe 

ale bolii la această grupă de vîrstă. PE 
i | Tratamentul acestei forme clinice se bazează pe aceleaşi prin- 


cipii de tratament aplicate în general în endocarditele infecțioase. 


Date de laborator și tehnici 
de diagnostic în endocardita infecțioasă 


Date hematologice 


Anemia este prezentă în aproximativ 50—80% din cazuri 
(Lerner, Jackson, Pankey, Vogler, Hickis etc), fiind aproape 
constant găsită în formele cu evoluţie subacută. Anemia obser- 
vată la bolnavii cu endocardită infecțioasă este de obicei normoci- 
tară și normocromă, fiind similară anemiilor din infecțiile cronice. 
Rareori endocardita infecțioasă la protezați valvular poate fi înso- 
țită de o anemie hemolitică acută care s-ar corela cu o proastă 
funcţionare a valvulelor protezaite. 


Trombocitele sînt de obicei normale. Trambocitopenia apare la 
unii bolnavi cu endocardită subacută cu splenomegalie și la unii 
bolnavi cu endocardită acută, fiind secundară coagulării intravascu- 
lare diseminate sau creşterii consumului plachetar (Rahal). 

Leucocitele cresc rareori la bolnavii cu endocardită infecțioasă, 
în formele subacute numărul lor fiind de obicei normal. Leucocitoza 
apare în general atunci cînd survin complicaţii, precum și în unele 
forme acute cauzate de stafilococ, pneumococ sau gonococ, în care 
leucocitele ating 15 000—25 000/mm3. Formula Ameth poate fi 
normală sau uşor deviată spre stînga. Foarte rar poate fi găsită o 
leucopenie care este asociată în general cu splenomegalie. La bol- 
navii cu endocardită infecțioasă s-au observat frecvent în sîngele 
periferic celule mari mononucleare, care au fost descrise ca histio- 
cite, monocite, macrofage şi care apar ca O consecinţă a hiperstimu- 
lării sistemului reticuloendotelial. Celulele pot fi puse mai bine în 
evidenţă în sîngele recoltat din lobul urechii sau din alte surse de 
sînge capilar, Celulele sînt mai rare în eșantioanele de sînge venos. 
Ele conţin vacuole și resturi intracelulare, numărul lor putînd atinge 
15—30 de elemente/mm5, ceea ce denotă o importantă gărticipar 
reticuloendotelială. Aceste celule mononucleare pot fi găsite la 
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Speo servant = 


aproximativ un sfert di avii ce ită i joagi 
p f: n sfert din bolnavii cu endocardită infecțioasă în 


prima picătură de singe la puncţia lobului urechii. Prezenţa lor nu 
pa aay £ - [a a] $ i A ; s 

are o valoar e absolut diagnostică pentru endocardita infecțioasă 
întrucît sînt găsite in mai multe boli infecțioase, printre care tuber- 
culoza și febra tifoidă. fs 


Pare a 
n 


Date urinare 


Modificările urinii sînt relativ frecvente, fiind a 
cu leziunile renale întâlnite la bolnavii cu endocar 
Glomerulonefritele focale sau difuze, emboliile sterile sau septice 
pot avea ca rezultat hematurie micro- sau macroscopică, proteinu- 
rie, leucociturie. De obicei, proteinuria se asociază cu hematuria mi- 
croscopică. Se apreciază că aproximativ 1/2 pînă la 1/3 din bolnavii 
cu endocardită infecțioasă au hematurie microscopică, iar proteinu- 
ria s-ar găsi la aproximativ 1/2 pînă la 2/3 din bolnavi. Un interes 
deosebit diagnostic și terapeutic îl prezintă bacteriuria la bolnavii 
cu endocardită infecțioasă enterococică. 


proape paralele 
dită infecțioasă. 


Viteza de sedimentare a hematiilor (VSH) 
E cc CAI T AS 


Creşterea vitezei de sedimentare a hematiilor este semnul de 
laborator patologic cel mai obişnuit, fiind întâlnită în peste 90%, din 
cazuri (Kaipainem, Pankey, Hickie). Valori de 70—90 mm la 
60 minute sînt întâlnite de regulă. O VSH normală, în lipsa insu- 
ficienței cardiace congestive (care poate scădea VSH) poate con- 
stitui un argument împotriva diagnosticului de endocardită. 


A Testele de disproteinemie 
K De mare interes sînt anomaliile proteinelor serice prezente la 
le bolnavii cu endocardită infecțioasă. Testele de labilitate serică pun 
0- în evidență modificările umorale consecutive activității imunolo- 
r g gice a organismului. Numeroase lucrări privind această problemă 
i | au conchis că ceea ce caracterizează tulburarea echilibrului proteic 
2 în endocardita infecțioasă, este scăderea relativă sau absolută a 
f albuminelor şi creșterea globulinelor, mai ales pe seama EER 
$ y, acestea formînd substratul proteic al anticorpilor şi prezen 2a 
7 ca atare o concentrație mărită. Scăderea albuminelor, asociată creș 
= | terii oricît de moderate a gamaglobulinelor, poate fi decelată prin 
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teste de floculare a plasmei (cefalin- 


E cine sta) colesterol, timol, sulfat de cad- 


Electrotoreza 


mia cu inversarea raportului albumine/globuline este obișnuită și 
se asociază cu o creștere a celulelor 


uneori la un nivel apropiat de cel observat în mielomul multiplu. 


Rezistenţa globulară 


Rezistenţa globulară este în general ușor scăzută. 

Dozarea fibrinogenului rămîne în cadrul valorilor normale, ceea 
ce reprezintă un important element de diagnostic diferențial cu 
reumatismul articular acut. 


Examinarea fagocitelor 
Să inalta 1agocitelor 


La aproximativ 50% din bolnavii cu endocardită infecțioasă 
„ s-au pus în evidență înlăuntrul leucocitelor bacteriile fagocitate. 
Utilizînd o tehnică specială se pot obţine frotiuri de sînge pe care 
se evidențiază apoi aceste bacterii fagocitate. 

Tehnica obţinerii  frotiului este următoarea: o picătură de 
singe venos este pusă la incubator pe o lamă de sticlă acoperită 
pentru a permite acțiunea fagocitelor și așezarea acestora pe lamă. 
După 30 minute de incubare eritrocitele vor fi spălate cu soluţie 
salină, iar lama cu fagocite (polimorfonucleare eozinofile şi mono- 
nucleare) va fi fixată, colorată și examinată la microscop. Fixarea 
se face de preferință timp de 5 minute prin- imersie m glutaralde- 
hidă la un pH 7,4. Lama va fi spălată cu apă distilată şi va fi des- 
hidratată în soluții succesive de etanol 30%, 70% şi etanol absolut, 
cîte un minut. Coloraţia se va face cu Giemsa 2 a în apă, se peua 
la aer și se montează pentru microscop. Urmărirea bacteriilor dagor 
citate permite confirmarea diagnosticului înaintea obtinerii ENR 
culturii pozitive, De asemenea, se poate pune un diagnostic „pozi iy 
de endocardită bacteriană și la unii bolnavi cu hemoculturi neg 
tivațe de un tratament anterior cu antibiotice, 
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Teste serologice 


A Testele serologice folosite în investigarea bolnavilor cu endo- 
| ardită infecțioasă pot fi- împărțite în două categorii ; A 
| ve PE teste care evidențiază un anume agent etiologic sau care 

evidenţiază și panticiparea miocardului : 

— teste ale stării imunologice a organismului. 

A La bolnavii care au o endocardită infecțioasă cu evoluție de 
6 săptămini sau mai mult, factorul reumatoid este prezent în sin- 
gele bolnavilor în aproximativ 50% din cazuri. Factorul reumatoid 
este un IgM, anticorp îndreptat împotriva unui IgG. Prezența fac- 
torului reumatoid poate interfera cu IgG și să medieze opsonizarea 
bacteriilor, Prezenţa factorului reumatoid este corelată cu activi- 
tatea endocarditei infecțioase, titrul factorului scăzind rapid după 
o terapie eficientă. În unele cazuri de endocardită infecțioasă de 
etiologie bacteriană s-a remarcat prezenţa glomerulonefritei, dato- 
rită complexelor imune circulante. Bayer şi colab. într-un studiu 
recent au arătat că prezența complexelor imune circulante este de 
un real interes în diagnosticul endocarditelor la care hemocultura 
apare negativă. În studiul acesta 970/) din cazuri au avut complexe 
imune. circulante faţă de 10 pînă la 400% la grupele de control. Ca 
şi în cazul factorului reumatoid titrul complexelor imune circulante 
este legat de durata bolii și cu toate că titrul scade printr-o terapie 
eficientă, persistența complexelor imune „la un: anumit nivel nu 
indică neapărat un răspuns insuficient la tratament. Sensibilitatea 
acestui test este mai mare decît determinarea nivelului. comple- 
mentului, care este, scăzut în aproximativ 41%; din cazurile de endo- 
cardită (Miller și Casey). Testele de determinare a. complexelor 
imune circulante sînt foarte folositoare, mai ales în cazurile cu 
hemoculturi negative, dar acestea sînt. dificil de executat în labora- 
toarele obișnuite... E adea 

Testele folosite pentru determinarea agenţilor etiologici "spe- 
cifici includ printre altele determinările de anticorpi antibacterieni 
prin reacţii de imunoprecipitare și de fixare a complementului. 

Stafilococul auriu are în componența peretelui celular un anti- 
pen format din acid ribitolteichoic. Acidul teichoic este antigenul 
major al peretelui. celular al stafilococului. El poate îi găsit în sta- 
l filococul auriu, stafilococul epidermidis și întîmplător eta ENAN 
organisme, Determinantul antigenic major pare să fie acidul rinito 
teichoie cu glucozamină care este caracteristic” peretelui. st a st 
cului auriu, Determinarea anticorpilor antiacid jihan difu 
de imunoprecipitare 'ca în imunoeleotrofoneză sau ‘puin du 
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ziune în agar poate fi folositoare în diagnosticul “endocarditei cu 
stafilococ auriu. Imunoelectroforeza este mai sensibilă ca dubla 
difuziune în agar și în același timp o metodă mai rapidă, fiind pro- 
pusă ca test de diagnostic precoce al acestei infecţii (Nagel). Imuno- 
electrofoneza și dubla difuziune în agar sînt foarte folositoare în 
diagnosticul endocarditelor la bolnavii care au făcut tratament cu 
antibiotice active împotniva stafilococului auriu. Conform studiilor 
(Crowder, Nagel) anticorpii antiacid teichoie pot fi găsiți la apro- 
ximativ 90%, din bolnavii cu endocardite cauzate de stafilococ, iar 
titrul lor este corelat cu evoluţia clinică și terapia aplicată, scăzînd 
semnificativ în caz de răspuns terapeutic favorabil. Există însă și O 
serie de probleme legate de acest test; diagnostic ; anticorpii antiacid 
teichoic pot fi găsiţi și la toxicomani, fără ca să indice neapărat o 
endocardită stafilococică. Date fals pozitive apar şi în cazul unor 
endocardite infecțioase cauzate de streptococi. 

Teste serologice pot fi utilizate și pentru diagnosticul endocar- 
ditei infecțioase de o etiologie fungică mai deosebită, cu Aspergillus 
și Histoplasma. 

Rickettsia bumetti, agentul patogen al febrei Q, este o cauză 
frecventă a endocarditei și poate fi bănuită ca agent etiologic la 
bolnavii cu hemoculturi negative și care relatează un contact cu 
animalele în trecut. Pentru diagnosticul acestei infecţii trebuie 
neapărat evidenţiată creșterea titrului anticorpilor fixatori de com- 
plement. tt 

De asemenea, speciile de Brucella care produc endocardită in- 
fecțioasă cu hemoculturi negative pot fi diagnosticate serologic- 

Anticorpii antimiocard au fost puși în evidență prin imunofuo 
rescență la 9 dintr-un număr de 13 cazuri de endocardită (62 /o)- 
Titrul acestor anticorpi este corelat cu prezența sau absența insufi- 
cienței cardiace, ca și cu terapia eficientă sau ineficientă po A 
(Das). Anticorpii antimiocard au fost puși în evidență în mai m e 
boli cardiace, de aceea testul nu este folositor diagnosticului de 
endocardită. 


Explorarea cu Gallium 


i i ă î ele inflamate şi în 

itratul de Gallium 67 se localizează în zonele inflam: pân 

pe Seana Scintigrafia cù Gallium poate f utilă in ioa 

zarea focarelor infecțioase oculte, ca de coco n PES X e 

ică i a tos lu 

abdominale. Această tehnică de diagnostic a Sl Pate gi dna 
într- tudju pe 10 bolnavi cu endocardită in ecți z 

E pe cu Aa miocardic (Wiseman). Explorarea a demonstrat 
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acumularea izotopului în inimă în 5 
un singur bolnav cu abces miocardic, Valoarea diagnostici a neonul 
procedeu pare limitată, întrucit testul nu indică ai onra valvulă pi 
infectată. De asemenea această metodă de din gnostic dñ težuitata 
fals negative în aproximativ 40%% din oazuni, sonaibilitatea Mind 
mult mai scăzută decit a hemocultumilor, În ceea ce priveşte util- 
tatea Galhum-ului în explorarea bolnavilor cu endocardita sub- 
acute cu hemoculturi negative, aceasta nu a fost încă eval iată, i. 


cazuri de ondocardith pl la 


Echocardiogratia 


Echocardiografia a fost utilizată în diagnosticul bolnavilor cu 
endocardite în ultimii ani. Prin această metodă s-au pus în evidență 
vegetaţii pe valvulele aortice, mitrale şi tricuspide, sensibilitate: 
procedeului fiind legată de mărimea vegetaţiilor, În unele clinici a 
devenit o tehnică uzuală de diagnostic în endocardite, Bolnavii cu 
insuficiență aontică de etiologie necunoscută au putut fi diagnosti- 
caţi ca avînd endocardite infecțioase prin demonstrarea prezenței 
vegetaţiilor pe valvulele aortice (De Maria). Această tehnică poate 
fi de asemenea folosită în diagnosticul endocarditelor de etiologie 
fungică, cu hemoculturi negative. Sensibilitatea acestei tehnici este 
totuşi scăzută. Wann în studiul său arată că numai 1/3 din bolnavii 
cărora li s-a diagnosticat clinic și bacteriologic endocardită au avut 
un diagnostic echocardiografic pozitiv. Pot apare de asemenea cazuri 
fals pozitive, întrucit echocardiografia nu deosebește formele active 
de cele inactive ale endocarditei infecțioase (De Maria, Chaudrara- 
ratna). Echocardiografia este de asemenea utilă în depistarea bolna- 
vilor care necesită intervenţie chirurgicală. Bolnavii cu endocardite 
diagnosticate prin această metodă au, în general, vegetaţii destul 
de mari, iar prognosticul lor este rezervat. La acești bolnavi insu- 
ficiența cardiacă este foarte frecventă, iar rata mortalității este 
destul de mare, motive care impun intervenţia chirurgicală de nece- 
sitate. Există o strînsă legătură între prezența vegetaţiilor demon- 
strată echocardiografic și manifestările embolice (Wann). Stenozarea 
prematură a valvulei mitrale în endocardita infecțioasă cu insufi- 
ciență aortică este demonstrată echocardioguatic şi se asociază cu 
un prognostic sumbru. Deocelanea vegetaţiilor pe mitrală în aceste 
cazuri poate să indice înlocuirea precoce a valvulelor prin inter- 
venţie chirurgicală. Echocardiogratia poate indica natura leziunilor 
cardiace preexistente infecţiei la aproximativ jumătate din cazuri 
(Ray). De asemenea, poate să precizeze natura Și întinderea dete- 
riorărilor provocate de procesul infecțios, 
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acumularea izotopului în inimă în 5 cazuri de endocardită si la 
un Singur bolnav cu abces miocardic, Valoarea diagnostică a acestui 
procedeu pare limitată, întrucît testul nu indică și care valvulă este 
înteotată, De asemenea această metodă de diagnostic dă rezultate 
fals negative în aproximativ 40% din cazuri, sensibilitatea fiind 
mult mai scăzută decit a hemoculturilor, În ceea ce privește utili- 
ea Gallium-ului în explorarea bolnavilor cu endocardite sub- 
acute cu hemoculturi negative, aceasta nu a fost încă evaluată, 


+ « 
tat 


Echocardiogratia 


Echocardiogratia a fost utilizată în diagnosticul bolnavilor cu 
endocandite în ultimii ani. Prin această metodă s-au pus în evidenţă 
vegetaţii pe valvulele aortice, mitrale şi tricuspide, sensibilitatea 
procedeului fiind legată de mărimea vegetaţiilor. În unele clinici a 
devenit o tehnică uzuală de diagnostic în endocardite. Bolnavii cu 
insuficiență aortică de etiologie necunoscută au putut fi diagnosti- 
caţi ca avînd endocardite infecțioase prin demonstrarea prezenței 
vegetaţiilor pe valvulele aortice (De Maria). Această tehnică poate 
fi de asemenea folosită în diagnosticul endocarditelor de etiologie 
fungică, cu hemoculturi negative. Sensibilitatea acestei tehnici este 
totuşi scăzută. Wann în studiul său arată că numai 1/3 din bolnavii 
cărora li s-a diagnosticat clinic și bacteriologic endocardită au avut 
un diagnostic echocardiografic pozitiv. Pot apare de asemenea cazuri 
fals pozitive, întrucit echocardiografia nu deosebește formele active 
de cele inactive ale endocarditei infecțioase (De Maria, Chaudrara- 
ratna). Echocardiografia este de asemenea utilă în depistarea bolna- 
vilor care necesită intervenție chirurgicală. Bolnavii cu endocardite 
diagnosticate prim această metodă au, în general, vegetaţii destul 
de mari, iar prognosticul lor este rezervat. La acești bolnavi insu- 
ficiența cardiacă este foarte frecventă, iar rata mortalităţii este 
destul de mare, motive care impun intervenţia chirurgicală de nece- 
sitate. Există o strinsă legătură între prezența vegetaţiilor demon- 
strată echocardiografic și manifestările embolice (Wann). Stenozarea 
prematură a valvulei mitrale în endocardita infecțioasă cu insuti- 
ciență aortică este demonstrată echocardiogratic şi se asociază cu 
un prognostic sumbru. Decelamea vegetaţiilor pe mitrală în aceste 
cazuri poate să indice înlocuirea precoce a valvulelor prin inter- 
venţie chirurgicală. Echocardiografia poate indica natura leziunilor 
cardiace preexistente infecţiei la aproximativ jumătate din cazuri 
(Ray). De asemenea, poate să precizeze natura şi întinderea dete- 
riorărilor provocate de procesul infecțios, 
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Cateterismul cardiac și angiocardiografia 


Cataterismul cardiac la bolnavii cu  endocardită infecțioasă 
poate descoperi complicaţii intracardiace nebănuite, să arate mări- 
mea şi importanța consecințelor hemodinamice a leziunilor valvu- 
lare sau să identifice valvula. lezată. La bolnavii cu endocardite 
active diferențele cantitative care apar la numărătoarea bacteriilor 
din eşantioanele obținute prin cateterism de la partea proximală şi 
distală a leziunii bănuite de pe valvulă pot indica locul precis 2 
infecţiei. Această tehnică poate fi foarte utilă în diagnosticul endo- 
carditelor cu localizare pe partea dreaptă și unde nu se poate pune 
un diagnostic clinic în lipsa suflului de leziune tricuspidiană sau 
pulmonară, valvulita fiind adesea absentă (Pazin). La bolnavii cu 
endocardită a căror stare clinică nu se ameliorează în ciuda trata- 
mentului medicamentos, se va înlocui imediat valvula lezată pentru 
că aici intervin, așa cum arată cateterismul cardiac și angiocardio- 
grafia, complicaţii cum sînt anevrismul micotice sau defecte ale sep- 
tului interventricular (Symbas). La pacienţii cu leziuni valvulare 
reziduale endocarditei s-a putut recomanda intervenţia chimurgicală 
pe baza datelor oferite de cateterismul cardiac. Astfel, într-un stu- 
diu efectuat de Mills și colab. pe 19 bolnavi cu endocardită inac- 
tivă, s-au putut clarifica pe baza cateterismului și a angiocardio- 
grafiei, o serie de diagnostice suspectate clinic. În acest studiu s-a 
constatat că din 3 pacienţi suspectaţi de insuficiență mitrală și aor- 
tică pe baza datelor clinice, numai la 2 diagnosticul a fost confirmat 
prin caţeterism, cel de al treilea neavînd şi insuficiență mitrală. 
Diagnosticul clinic de stenoză mitrală la 2 bolnavi a putut fi cert 
infirmat pe baza cateterismului cardiac. La alte 2 cazuri de insu- 
ficienţă cardiacă puse pe seama insuficienţei aparatului valvular, 
determinate de leziuni de endocardită, s-a arătat că de fapt nu 
leziunile valvulare au fost determinante, ci alte cauze : la unul em- 
fizemul pulmonar, la celălalt o pericardită. Amgiocardiografia nu a 
arătat prezența vegetaţiilor la nici un bolnav, iar la 4 bolnavi au 
apărut rezultate fals pozitive cu privire la existența unei insufi- 
cienţe valvulare. La bolnavii cu insuficiență valvulară bine preci- 
zată cateterismul nu aduce elemente noi. La lotul luat în cerce- 
tare au fost și 6 leziuni paravalvulare : 5 anevrisme micotice şi O 
fistulă arteriovenoasă. Angioradiografia a demonstrat numai 3 din 
aceste defecte. Deci, cateterismul cardiac este util numai atunci 
cînd infecția cuprinde mai multe valvule, cînd sînt prezente leziuni 
paravalvulăre sau pentru stabilirea contribuţiei insuticienţei valvu 


lare la insuficiența cardiacă. 


„pati RN PEPE o 


Electrocardiografia 


ala ice asa eta importanța electrocardioggrafiei în ex- 
p ea bolnavilor cu endocardită infecțioasă (Hutter). Totusi, pîiná 
in prezent nu s-au efectuat studii speciale pe bolnavi cu Ta ri 
dită. Modificările electrocardiognafice nu sânt spècitice E olii orale 
constau în blocuri parțiale sau totale şi în extrasistole eA 
care indică miocardite sau infecţii și inflamații ale tesutului de cani- 
ducere. Relaţia anatomică între valvula aortică și mitrală și siste- 
mul de conducere explică frecvența tulburărilor de conducere, iar 
Ea AER ati Sed 2 VER, oarecare valoare în localizarea leziunii. 

il lor, și Somerville, efectuat pe 24 de bolmavi cu 
endocardită infecțioasă, au corelat modificările electrocardiografice 
cu leziunile valvulei aortice. 18 din cei 24 de bolnavi cu endocar- 
dită infecțioasă aortică au avut o prelungire a intervalului P-R, 
nedeterminată de digitală. 4 au dezvoltat un bloc complet atrioven- 
tricular. Infecția profundă a dus la formarea de anevrisme la 16 din 
cei 18 bolnavi. 4 bolnavi care au dezvoltat bloc de ramură stîngă 
aveau anevrisme de sept interventricular, 4 din cei 24 de bolnavi 
aveau semne evidente de infarct miocardic și extrasistole ventricu- 
lare polifocale, iar 2 aveau embolii coronare verificate post-mortem. 
Este important să se efectueze electrocardiograma în mod repetat, 
la bolnavii cu endocardită. Prezenţa semnelor electrocardiografice 
de infarct sau bloc face ca prognosticul acestor bolnavi să fie rezer- 
vat. În evoluţie, apariția unor noi tulburări de conducere pe tra- 
seele electrocardiografice indică formarea de abcese sau anevrisme, 
care în aceste cazuri necesită o intervenție chirurgicală de urgenţă. 


Hemocultura 


Hemocultura constituie examenul de laborator cel mai impor- 
tant în formularea diagnosticului. Prezența unor hemoculturi pozi- 
tive la cel puţin două examene consecutive este semnul indiscu- 
tabil al afecțiunii. O hemocultură solitară poate apare în afara endo- 
carditei chiar și la subiecţii normali, prin bacteriemiile provocate 
de diverse cauze. Hemoculturile pozitive la aproximativ 85%% dintre 
bolnavii cu‘ endocardită infecțioasă rămîn în continuare cel mai 
concludent test de diagnostic și de aceea sînt folosite ca termen de 
referință pentru sensibilitatea noilor tehnici de diagnostic. intro- 

în ultimii ani. 
uta infecțioasă și alte infecții intravasculare, ca ane- 
vrismul micotic și fistulele arteriovenoase -infectate sînt caracteri- 
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zate de o bacteriemie Lă cpt Să, 
general mai“ pu a permanentă, Henoculturite aint pozitive n 
scăzută de bacterii, pentru că e - culați cu o doză 
sistemul reticuloendotelial, MRI aere ora og aET 
pret n taină ra bacteriilor patogene din sînge a fost i datata şi 
(Os l la animalele inoculate cu cantități mari de germeni 

Persistenţa bacteriemiei observată în endocardita infecțioasă 
este datorată permanentei descărcări în sînge ce provine din vege- 
tațiile valvulare. De aceea hemoculturile la bolnavii cu endocar- 
ir bed trebuie nu numai să surprindă bacteriemia, dar să 

rate şi prezenţa ei. 

Cu privire la tehnica hemoculturii este de menţionat necesi- 
tatea de a recolta cel puţin trei probe, la interval de cîteva ore. 
Rareori sînt necesare mai mult de 6 probe. Timpul de cultură va 
avea în vedere severitatea bolii și necesitatea instituirii unei terapii 
rapide. Recoltarea sîngelui pentru hemocultură se va face prin 
puncție venoasă, puncția arterială neprezentînd nici un avantaj. 
Sîngele în cantitate suficientă, de obicei mai mulți mililitri 
(10—15 ml) va fi inoculat pe două medii lichide, unul pentru aerobi, 
celălalt pentru anaerobi. În cazul hemoculturilor negative incu- 
baţia trebuie să dureze 21 de zile pentru că endocardita infecțioasă 
poate fi cauzată de germeni care cresc greu sau necesită medii 
nutritive speciale. 

Întrucît hemoculturile apar negativ în aproximativ 15—30%0 
din cazuri se indică modificarea tehnicii de rutină (Cannady). Ast- 
fel, la bolnavii cărora li s-au administrat antibiotice, hemocultura 
este deseori negativă. De aceea trebuie depuse eforturi pentru inac- 
tivarea antibioticului adus cu sîngele recoltat în mediul de cultură. 
Pentru bolnavii care au făcut tratament cu penicilină sau cefalo- 
sporină se adaugă la mediul de cultură f-lactamază (penicilinaza) cu 
prudență pentru a nu aduce prin această manevră germeni străini 
şi a supraintecta hemocultura. La bolnavii care au primit antibio- 
tice cu acțiune asupra sintezei de perete celular, trebuie să urma- 
rim forme bacteriene cu defect de perete (forme L, protoplaşti, sfe- 
roplaști). Antibioticele în cauză sînt penicilinele, cefalosporinele şi 
vancomicina. Formele cu defect de perete nu vor creşte pe medii 
obişnuite, ci pe medii hipertone realizate prin adăugare de sucroză 
10% pe mediul obișnuit. 

Microorganismele care necesită factori speciali de creştere care 
nu sînt prezenţi în mediile standard pot fi uneori observate cu colo- 
rația Gram în sîngele unor bolnavi de endocardită. Cînd se bănu- 
ieşte o endocardită cu anaerobi se vor face culturi pe medii spe- 
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ciale, conținînd tioglicolat sau tiol, 
probabile la bolnavii cu afecţiuni 
ditele protezaţilor valvulari, Endocardita cauzată de fungi poate da 
Și SA hemoculturi negative. Totuşi, specia Candida dă adesea culturi 
pozitive, mult mai des ca Histoplasma sau Aspergillus, Prezența 
Candidei în singe poate să nu fie permanentă, de aceea sînt nece- 
sare mai multe zile pentru izolarea agentului patogen. Pentru uşu- 
rarea dezvoltării agentului cauzal trebuie folosite mediile bifazice 
ȘI aararea recipientelor de cultură. Tot prin aerare pot fi izolate și 
alte specii ca Pseudomonas. 

Prezența unor mari embolii la bolnavii cu endocardite infec- 
țioase cu hemoculturi negative poate sugera o etiologie fungică, iar 
examenul histologic și bacteriologic al embolusului poate aduce 
dovada definitivă a acestui diagnostic, 

De asemenea, se recomandă inocularea sîngelui la cobai pen- 
tru depistarea Coxiellei burnetti. Uneori bacteriile pot fi vizualizate 
intracelular în preparatele de concentrat leucocitar, tehnică care 
constituie un ajutor prețios pentru orientarea inițială a terapiei 
antimicrobiene (Brooks, Weinstein). 

Interpretarea rezultatului  hemoculturilor este ușoară dacă 
există cel puţin două dintre ele pozitive cu același agent bacterian. 
În cazul unei singure hemoculturi pozitive, mai ales dacă germenul 
izolat nu este unul dintre cei obișnuiți, interpretarea este dificilă 
și supusă erorilor (Miller). Reacţiile serologice efectuate cu serul 
bolnavului pot ajuta în unele cazuri la elucidarea diagnosticului, în 
astfel de cazuri. 

Interpretarea este de asemenea dificilă și în cazul izolării mai 
multor specii bacteriene în hemocultură. Trebuie foarte multă aten- 
ție și discernămînt pentru a putea deosebi o adevărată infecție poli- 
microbiană, prezentă mai ales în endocarditele cu bacili piocianici, 
de o contaminare exogenă accidentală. Pentru a se evita contami- 
nările exterioare ale mediilor, recoltarea sîngelui se va efectua prin- 
tr-un circuit închis, din venă direct în balonul cu mediu, după o 
riguroasă dezinfecţie a pielii cu alcool și apoi, cel puţin un minut, 
cu tinctură de iod. 


Intecţiile cu anaerobi sînt mai 
Bastrointestinale şi în endocar- 


Testarea sensibilităţii microbiene la antibiotice 
a CSEOE CA DCS UL Ia LEE RL a Oa e ei aa ee 


Este foarte important pentru terapie să se stabilească cantita- 
tea de antibiotice la care este sensibil germenul care cauzează endo- 
cardita. De exemplu, bolnavii valvulari infectați cu stafiloċoc auriu 
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ci natie Taia VOAL e, A C.pen tai cu 
bune ale sensibilităţii bacteriilor la antibioția 5 pe are ea 
metoda diluţiilor succesive în. bulion, ind E sa rai ză 
organismele rezistente la concentraţii mici de a Bora Psi 
realizarea testului se pregătesc eprubete sterile cu bulion și cu dilu- 
ţii succesive de antibiotice. În altă eprubetă se pun 0,1 ml de bulion 
1/1 000 diluție cu culturi bacteriene ce vor fi testate după o incu- 
bare prealabilă de 18 ore. Eprubetele vor fi puse la incubator la 
37°. Se „va afla apoi concentrația minimă inhibitorie (CMI), adică 
cea mai mică cantitate de antibiotice. care inhibă total creşterea 
coloniilor bacteriene. 

Pentru determinarea concentrației minime bactericide (CMB) 
se vor îndepărta 0,05 ml din eprubetele care apar limpezi la testul 
de mai sus, iar restul va fi însămînțat pe plăci de geloză sînge. 
_ Eprubeta cu cea mai mică concentrație de antibiotice care nu 
mai prezintă colonii în culturile de geloză reprezintă CMB. 


Testul activităţii antimicrobiene 
a serului la bolnavii trataţi cu antibiotice 


Se va folosi testul prin care se determină sensibilitatea micro- 
bilor la antibiotice, cu unele modificări : în loc să se dilueze anti- 
bioticul sînt făcute diluţii succesive de ser, la bolnav, în bulion. 
Serul trebuie recoltat în două momente diferite și anume cînd nive- 
lul antibioticului în sînge este maxim şi cînd nivelul sanguin este 
minim. Dacă. bolnavul este sub perfuzie continuă cu penicilină se 
va recolta serul în funcție de nivelele altui antibiotic administrat 
(exemplu streptomicina). Observaţii la patul bolnavului arată că 
pacienţii al căror ser distrug bacteriile în cauză la vîrful concentra- 
ţiei antibioticului într-o diluție de. cel puţin 1/8 primesc o doză 
de antibiotic adecvată. 


Teste de sinergism 


Uneori sînt efectuate în laborator și teste de sinergism pentru 
determinarea unor microorganisme mai. puţin obișnuite sau pentru 
a alege tratamentul antibiotic optim. Se folosește metoda diluţiilor 
în bulion modificată. Modificarea constă în adăugarea unui al doilea 
antibiotic în toate. eprubetele, a unei cantităţi constante dar mai 
mică decât CMI a amtibioticului respectiv ; de exemplu mai puţin 
de 12 pg/ml pentru streptomicină. Se consideră un sinergism sem- 
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nificativ atunci cînd CMB se modifică (scade) pentru că ambele 


antibiotice vor acţiona 


: împreună ca unul, singur îi tit 
mai mare. g n cantitate 


Testul diluțiilor pentru stabilirea 
nivelului seric al antibioticului 


La bolnavii la care nu se poate izola agentul patogen sau agen- 
tul patogen creşte greu pe mediile obișnuite, se fac bioteste pentru 
stabilirea nivelului antibioticului în ser. Pentru aceasta se folosesc 
microorganisme cu sensibilitate cunoscută. Rezultatele se exprimă 
în micrograme sau unități de antibiotice, după ce se înmulțește sen- 
sibilitatea găsită cu inversul celei mai mari diluţii de ser care 
inhibă dezvoltarea microorganismelor. Este important să se deter- 
mine nivelul seric al aminoglicozidelor (streptomicină, kanamicină, 
gentamicină) pentru a „ajusta“ dozele la bolnavii cu insuficiență 
renală, mai ales pentru antibioticele nefrotoxice şi ototoxice. Din 
păcate însă metoda nu are o valoare absolută, eroarea putînd merge 
pînă la 100%. ; 


Testul dilutiilor pe geloză pentru determinarea 
sensibilităţii microbiene la antibiotice 


Unele laboratoare preferă să testeze sensibilitatea microbiană 
la antibiotice lucrînd cu plăci de geloză în care sînt încorporate 
diluții succesive de antibiotice și pe care de asemenea sînt inoculate 
culturi de microbi. Cea mai mică concentrație de antibiotic care 
inhibă complet creșterea coloniilor este CMI. Pe această cale însă 


nu se poate determina CMB. 


Testul difuziei pe geloză pentru determinarea 
nivelului seric al antibioticului 


Pentru rezultate de o mai mare acuratețe în determinarea con- 
centraţiei serice a antibioticelor se poate folosi metoda difuziei pe 
geloză, zare oferă rezultate eronate doar în +15% din cazuri. Aceste 
dozări mai precise sînt de asemenea utile în determinarea nivelului 
seric de antibiotic, la. bolnavii trataţi cu aminoglicozide, medica- 
mente cunoscute ca oto- și nefrotoxice. Serul care tmebuie testat 
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este pus pe plăci de geloză însămînţate cu bacterii și apoi este ino- 
culat. Se măsoară diametrul zonelor de inhibiție și nivelul antibio- 
ticului din ser cu ajutorul unei curbe obținute pe baza măsurării 
zonei de inhibiție dată de doze cunoscute de antibiotic. 

i lată în rezumat testele de laborator necesare terapiei endocar- 
ditei infecțioase : 


I Testul diluțiilor în bulion pentru determinarea sensibilităţii 
microbiene la antibiotice. 
Scop : Stabilirea CMI şi CMB pentru microorganismul specific. 
Metode : Diluții succesive de antibiotice în mediul lichid cu 
104—106 microonganisme în fiecare eprubetă. 
Utilitate : Determinarea cantității de antibiotic la care este sen- 
sibil agentul patogen. 


II. Testul activităţii antimicrobiene a serului. 

Scop : Stabilirea celei mai mari diluţii de ser (cît timp bolna- 
vul este în tratament) care este bacteriostatică şi bactericidă sau 
fungistatică și fungicidă. 

Metodă : Ca şi mai sus. 

Utilitate : Pentru determinarea eficienței tratamentului anti- 
biotic. 

III. Teste de 'sinergism. ; 

Scop : Pentru a afla dacă o combinație antibiotică este mai 
activă in vitro decît fiecare antibiotic în parte, luat în cantitate 
mai mare. | 

Metodă: CMI a unui antibiotic este comparată cu CMI care 
apare la adăugarea unui al doilea antibiotic, de obicei aminoglicozi- 
dic, în cantităţi subbacteriostatice. 

Utilitate : Determinarea gradului de sinergism in vitro. 

IV. Testul diluţiilor succesive în bulion pentru stabilirea nive- 
lului antibioticului din ser. 

Scop : Dozarea cantităţii de antibiotic din ser pentru a asi- 
gura o doză terapeutică şi a evita doza toxică. 

Metodă : Diluţii succesive de ser în medii lichide cu 104—106 
microorganisme de sensibilitate cunoscută pentru antibioticul testat. 

Utilitate : Ca parametru în terapie, mai ales cînd nu s-a izolat 
agentul etiologic. 

V. Testul diluţiilor pe geloză pentru determinarea sensibilităţii 
microbiene la antibiotic. 
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Scop : Determinarea CMI de an 
cauză, 


Metodă : Diluţii succesive de 
colonii bacteriene. 

Utilitate : Pentru a 
sensibil germenul. 


VI. Testul difuziei 
seric de antibiotic. 

Scop : Pentru a determina mai precis cantitatea de antibiotic 
din ser. 

Metodă : Serul bolnavului şi o concentrație cunoscută de anti- 
biotic în ser sînt incubate pe geloză cu însămînțare prealabilă de 
bacterii. Curba standard este realizată din mărimea zonelor de inhi- 
biţie din jurul concentraţiilor cunoscute. 


Utilitate : Pentru „ajustarea“ dozelor de antibiotic, mai ales 
de aminoglicozide. 


tibiotic pentru baateria în 


antibiotic pe geloză pe care sînt 
determina la ce cantitate de antibiotic este 


pe geloză pentru determinarea nivelului 


Tratamentul 
endocarditei infecțioase 


Problemele ridicate de tratamentul endocarditelor infecțioase 
au suferit o permanentă schimbare, datorită faptului că aspectul 
clinic şi bacteriologic al acestor afecțiuni a fost în permanentă evo- 
luție. Astfel, în ultimii ani, s-a remarcat modificarea epidemiologiei 
infecțiilor, au apărut noi antibiotice puternice și au apărut noi 
forme de endocardite infecțioase, favorizate de numărul crescut al 
intervențiilor pe inimă și al înlocuirilor valvulelor inimii prin pro- 
teze valvulare. 

Este știut că pînă la apariţia antibioticelor, tratamentul endo- 
carditei infecțioase era așa de ineficient încît afirmaţia lui Osler 
făcută cu peste 65 ani în urmă, că „tratamentul acestei boli este 
același cu al septicemiei, ineficient și fără speranță în marea majo- 
ritate a cazurilor“, a fost permanent valabilă. 

Antibioticele ca și marile progrese ale chirurgiei cardiace au 
schimbat în așa măsură evoluţia și prognosticul bolii, încât azi „me- 
dicii tineri devin îngrijorați dacă nu obţin ameliorarea în primele 
24—48 ore de la instituirea tratamentului, iar cei mai în vîrstă, dacă 
cu ani în urmă erau uimiţi de o vindecare, acum sînt afectaţi cînd 
au un caz cu evoluţie fatală“ (Weinstein și Schlesinger). 

Deși penicilina, primul antibiotic activ în tratamentul endocar- 
ditei infecțioase, rămîne și astăzi medicamentul de elecţie în majori- 
tatea cazurilor, apariţia în ultimii ani de noi specii bacteriene, capa- 
bile să infecteze endocardul valvular, ridică probleme terapeutice 
foarte dificile, uneori irezolvabile. Aceste cazuri arată necesitatea 

folosirii unor metode cît mai perfecționate de identificare a ger- 
menilor cauzali și de adaptare terapeutică corespunzătoare noilor 


situaţii infecțioase. 
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1. tratamentul etiologic antimicrobian : 
2. tratamentul medical adjuvant ; 
3. tratamentul chirurgical. 


Principii generale de tratament 
în endocardita infecțioasă 


„Informaţiile necesare stabilirii diagnosticului -etiologic şi insti- 
tuirii unui plan terapeutic cît mai judicios ne sînt furnizate în 
marea majoritate a cazurilor de hemocultură. Practica a arătat că 
momentul cel mai potrivit pentru începerea recoltării hemocultu- 
rilor este cel al apariţiei febrei. Dacă acest moment nu poate fi 
cunoscut cu precizie, se va face monitorizarea temperaturii la fie- 
care jumătate de oră. În acest fel reușim să surprindem momentul 
cînd începe să crească temperatura. Sîngele va fi recoltat din 10 în 
10 minute, începînd din momentul cînd temperatura începe să 
crească, în total prelevîndu-se 5—6 hemoculturi separate. Este știut 
că sursa bacteriilor din sîngele bolnavilor cu endocardită infecțioasă 
este situată într-o leziune intravasculară, respectiv în trombusul 
infectat din valvulele cardiace. Din acest motiv, este posibil ca 
acest tip de bacteriemie să fie calitativ continuă, dar cantitativ dis- 
continuă. Astfel, deși bacteriile sînt prezente în sînge permanent 
ele pot varia cantitativ foarte mult chiar de la minut la minut. 
Aceasta explică probabil și faptul că numai o parte din hemocul- 
turile prelevate sînt pozitive. Deşi curent hemoculturile se repetă 
o dată sau de două ori pe zi în următoarele 24—48 h, cînd primul 
set de hemoculturi este negativ, experienţa a arătat că și hemocul- 
turile ulterioare rămîn sterile în marea majoritate a cazurilor. Dacă 
însă majoritatea hemoculturilor din primul set conțin bacterii, pro- 
babilitatea ca și cele ulterioare să fie de asemenea „pozitive „este 
foarte mare. O singură hemocultură pozitivă trebuie privită cu 
multă precauție din cauza riscului de suprainfectare în momentul 
recoltării. A Aa 

Reacţiile serologice efectuate U serul bean = Ve tite 
resupus etiologi t ajuta în unele din aceste ca a GtUGIGIAE SE 
i iagnosticului. E tonpiețaiaă este dificilă şi în cazul ine [aa 
ltor agenţi bacterieni în hemocultură. Trebuie foarte mult dis 
DS ; ea deosebi o adevărată infecție polimicro- 
cernămînt pentru a putea deose bacili piocianici de o 
biană, prezentă mai ales în endocarditele cu bacili pi 
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Co ange exogenă accidentală. Uneori bacteriile pot fi rapid 
pna izate e ca aa in preparatele de concentrat leucocitar, teh- 
ce constituie un ajutor preţios în orientarea iniţială erapiei 

n ajutor | s în entarea inițială a terapie: 
antibacteriene. “ză 


Cel puţin 2 sau preferabil 3 hemoculturi trebuie să fie pozitive 
pentru a pune diagnosticul de endocardită infecțioasă. Studii recente, 
ca cele ale lui Ridley și Halle, arată că hemoculturile rămîn sterile 
în aproximativ 20% din cazurile de bolnavi cu endocardită, infec- 
țioasă. Factorii responSabili ai acestor hemoculturi negative ar fi 
în principal următorii : tehnici de cultură inadecvate sau prezența 
în sîngele bolnavilor a unor factori inhibitori ai creșterii bacteriene. 
Alte cauze de rezultate fals negative ar mai fi: medii de cultură 
în cantitate mică, medii de cultură improprii, condiţii de incubație 
necorespunzătoare sau chiar aceste cauze asociate. Cantitatea de 
sînge recoltată pentru hemocultură trebuie să nu fie mai mică de 
10 ml și trebuie inoculată în cel puţin 100 ml mediu de cultură. 
Dacă în prealabil bolnavului i s-au administrat antibiotice, se pot 
pune în mediul de cultură substanțe care inactivează antibioticele, 
ca penicilinaza. 

În cursul tratamentului cu antibiotice care inhibă sinteza pere- 
telui celular, se pot dezvolta germeni fără perete celular (forme 
L. steroplaști, protoplaști) care sînt responsabili de persistenţa infec- 
tiei, în ciuda tratamentului corect aplicat (Louria, Neu). Aceste 
forme microbiene nu se dezvoltă și nu se multiplică pe mediile obiș- 
nuite. Ele se pot dezvolta numai dacă sîngele este cultivat pe medii 
hiperosmolare (Louria). Hemoculturile nu trebuie considerate ne- 
gative decît după o săptămînă de incubație, iar când suspectăm. o 
endocardită infecțioasă cu brucella, după 4 săptămîni. 

Alte posibilități de depistare a germenilor cauzali „cînd veno- 
culturile sînt: sterile : culturi din măduva osoasă, urină sau singe 
arterial. Totuşi, o singură cultură pozitivă din produsele menţio- 
nate nu constituie o dovadă convingătoare pentru stabilirea diag- 
nosticului de endocardită infecțioasă și în aceste situaţii sint nece- 
„are cel puţin 2—3 culturi pozitive pentru a putea stabili o reene 
cauzală. După Neu, nu ar exista nici oO superioritate a arteriocul- 
turilor față de venoculturi. | | i 

Infectarea inimii drepte pune probleme speciale de ioe 
Cind endocardita cu localizare pe inima dreaptă este generată e 
streptococul viridans sau alt agent bacterian mai puţin paroera 
hemoculturile sînt frecvent sterile. Sediul primar al emboliilor in 

ste plămînul. În ciuda faptului că -emboliile pulmonare 
acest caz e P infaretul care-l generează se infec- 
contin Bers e leii E S tococului viridans. Acest 
tează, datorită patogenității scăzute a streptoco 
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aspect constituie un paradox oarecum interesant, în sensul că o 
embolie septică produce un infarct „benign“ sub aspect infecțios 
În aceste cazuri circulația sistemică nu este invadată iar culturile 
rămîn sterile. În opoziție cu acest aspect, cînd infecția inimii este 
produsă de stafilococi sau alte bacterii agresive, infarctele pulmo- 
nare se pot infecta, generînd abcese sau pneumonii, de unde ger- 
menii pot pătrunde în marea circulație. Hemoculturile în aceste 
situaţii sînt pozitive. Aceste observaţii au sugerat ideea că în cazul 
hemoculturilor sterile să fie cateterizată inima dreaptă pentru efec- 
tuarea culturilor. Manevra nu este însă lipsită de riscuri în special 


de pericolul apariţiei aritmiilor severe, deoarece poate fi afectat și 
miocardul. 


Principii generale ale antibioticoterapiei 


În alegerea antibioticului se va ţine seama de agentul etiolo- 
gic şi sensibilitatea sa la antibiotice. 

În general nu este recomandabil să se instituie imediat trata- 
mentul antibiotic la bolnavii cu formă subacută de endocardită, 
întrucît cea mai mare parte a bolnavilor sînt infectați valvular ade- 
seori cu aproximativ 1—3 luni înainte de stabilirea diagnosticului. 
O întârziere de încă 2—3 zile în instituirea tratamentului, pînă cînd 
avem rezultatul hemoculturilor, are o mică importanță prognostică. 
Dacă bolnavul decedează înaintea începerii tratamentului, aceasta 
nu se datorează procesului infecțios, ci leziunilor deja instalate : ane- 
vrisme micotice rupte sau ocluzii embolice coronariene, complicaţii 
care nu sînt înlăturate de antibioticoterapie. Cu totul alta este ati- 
tudinea în endocardita acută, în special cea produsă de germeni 
virulenţi de tipul stafilococului auriu. Din cauza rapidităţii cu care 
se produc deteriorările valvulare, rupturile de cordaje sau pilieri 
este recomandabil să nu se temporizeze tratamentul antibiotic. În 
absența hemoculturilor, etiologia acestor forme acute poate. fi pre- 
supusă pe circumstanţele de apariţie a infecției. Weinstein şi Schle- 
singer recomandă ca şi în aceste forme care necesită instituirea tra- 
tamentului de urgenţă, administrarea antibioticelor să fie tempori- 
zată pînă la recoltarea umui număr suficient de hemoculturi, proce- 
dură care în cazuri obișnuite nu cere un răgaz mai mare de o oră. 

Conducerea ulterioară a terapiei antibacteriene se face în cazul 
obținerii de hemoculturi semnificativ pozitive, pe baza datelor fur- 
nizate de laboratorul de bacteriologie clinică. BH 

În primul rînd se studiază detaliat antibiograma agentului etio- 

i i ibi 5 difuziometrică în suprafață, folosită 
logic. Simpla antibiogramă ditu £ al lativă în 
curent în laboratoarele spitalelor, nu are decît o valoare relati 
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Cardita inpoi y SaTe Urmneăză a fi folosite în terapia endo- 

minare generale. ȘI anume doar în sensul unei informaţii preli- 

SUA eai mar precise se obțin prin determinarea in vitro a 'con- 

pi irației mininte inhibitorii (bacteriostatice) (C.M.I.) și a concen- 

e eri lea (C.M.B.) față de principalele antibiotice 
de, cunoscute a fi active pe tulpina respectivă! 

Antibioticele obișnuite la care se determină C.M. şi CMB: 
pentru coc gram-pozitivi și negativi sînt obligatoriu penicilina G 
şi ampicilina. Pentru tulpinile care au un C.M. mai mare de 
0,1—1 u. penicilină G/ml, se va studia obligatoriu în laborator și 
sensibilitatea acestora la asociaţiile : penicilină sau ampicilină cu 
unul din antibioticele streptomicină, kanamicină, gentamicină. Nu 
se asociază aminoglicozidele între ele, aceasta fiind inutil și peri- 
culos clinic. Se optează pentru asociaţiile care arată măcar o acțiune 
antibacteriană aditivă, dacă nu sinergică. 

Este greşit a se renunţa la penicilina. G pe baza unei simple 
antibiograme difuziometrice, știindu-se că ea este unul dintre pu- 
ținele antibiotice care pot fi administrate fără riscuri prea mari, în 
doze enorme ce pot realiza concentrații sanguine ridicate ac- 
tive, mai ales în asociaţii eu aminoglicozide sau oligozaharide și pe 
unii streptococi cu o rezistență destul de mare. Pentru stafilococi 
se va determina C.M.I. și C.M.B. la penicilina G și oxacilină, even- 
tual și la gentamicină. 

Pentru bacilii gram-negativi se vor testa ampicilina, kanami- 
cina şi gentamicina. 

Bacilii piocianici vor fi testaţi la gentamicină, colistină, car- 
benicilină. 

Fungii izolaţi din hemoculturi vor. fi -testaţi la antifungice ce 
pot fi administrate ca : amiotericină B,- 5-fluorocitozina şi clotri- 
mazol. r ; 3 

Nu se fac obișnuit testări la antibiotice exclusiv bacteriostatice 
(cloramfenicol, tetracicline) sau preponderent bacteriostatice (eritro- 
micimă, spiramicină, lincomicină, clindamicină). Aceste „antibiotice 
se folosesc cu totul excepţional în endocardita infecțioasă şi anume 
la bolmavii sensibilizaţi la peniciline sau în endocarditele cu ger- 
meni sensibili doar la aceste antibiotice. (bacili gram-negativi din 
speciile Bacteroides, Rickettsia etc.). 


Durata terapiei antibiotice 
DUTALA FEL APIS E e 


s-a conturat mai clar în ultimii ani, 


iei antibiotice ă i 
Durata terapie! dă antibioticoterapia numai 


deși mai există unii autori care recoman 
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4 săptămîni, tendința în anii recenți a fost de a prelungi această 
perioadă la 6 săptămîni. Totuși încă nu există studii statistice sufi- 
Gans is Rea AO claca tele Prelungire crește procent 

sau reduce incidența recăderilor. Rămine încă de de- 
monstrat dacă această prelungire ar fi utilă numai în cazurile ger- 
menilor mai puţin sensibili la antibiotice sau în cazul endocardite- 
lor micotice. În ultimii ani se atrage atenţia că o dată cu prelungirea 
tratamentului peste 4 săptămîni a apărut pericolul suprainfectări- 
lor cu germeni gram-negativi și fungi. 

Astfel, în administrările prelungite de carbenicilină+- gentami- 
cină pentru endocardite cu bacili piocianici s-au înregistrat supra- 
infecții cu klebsiella şi aerobacter rezistenți, iar în tratamentele 
prelungite de 5—6 săptămîni cu penicilină s-au observat supra- 
infecţii cu b. piociânic. Întreruperea tratamentului se face brusc, 
fără a scădea dozele treptat şi fără a suprima pe rînd antibioticele 
în cazul terapiei asociate. 

După terminarea. tratamentului, bolnavul este supravegheat 
încă 1—2 săptămîni, în vederea depistării recăderilor care sînt mai 
frecvente în cazul terapiilor de scurtă durată. 


Căile de administrare ale antibioticelor 


Calea principală de administrare este cea parenterală. Se ur- 
mărește a se menaja cît mai mult masele musculare şi venele bol- 
navului, de integritatea cărora poate depinde reușita terapiei. În 
acest sens se alternează regulat locul injecţiilor, nu se folosesc con- 
centraţii de penicilină mai mari de 100.000. u/ml solvent. Se folo- 
sește apoi administrarea zilnică a penicilinei- pe- căi diferite, alter- 
nînd calea intramusculară cu cea intravenoasă şi introducînd ulte- 
rior 1—2 administrări de penicilină V- per os. 

O metodă foarte bună de administrare prelungită a penicilinei 
o constituie plasarea intravenoasă a unui cateter de material plas- 
tic, preferabil în vena subelaviculară, metodă recomandată de mai 
toţi autorii. Se fac perfuzii continui sau intermitente, de 4—6 ori 
pe zi, introducînd la sfîrşitul fiecărei perfuzii în cateter cîţiva ml 
de heparină și închizînd apoi steril orificiul extern al cateterului. 
Este interzisă amestecarea antibioticelor între ele, sau a altor dro- 
guri în aceeași seringă sau flacon, sub riscul important al-neutrali- 
zării lor parțiale. ; 

O- creștere semnificativă a con 
tie se- poaţe obţine la peniciline și 


centraţiilor sanguine de antibio- 
cefalosporine prin administrarea 
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de probenecid 2 p/zi sau de penicilină 

interterînd cu eliminarea tubulară n pi 
Pentru bacilii gram-negativi se pare că este 

se administra şi gentamicina intravenos, rapid sau în perfuzie lentă, 

Intervalul dintre administrări trebuie a | fi. 


nicilinelor, 


indicat uneori a 


cìență bactericidă (N.E.B.) 
să nu scadă sub 2—4., 


n cazul unei funcții excretorii normale, intervalul este pentru 
peniciline de aproximativ 4 ore, iar pentru aminoglicozide de 8—12 
ore, În cazul scăderii marcate a diurezei, a capacităţii renale de 
filtrare şi concentrare, distanțele dintre prize vor fi mărite, mai 
ales pentru aminoglicozide. Fixarea intervalelor în aceste situaţii 
se face cel mai bine prin dozări mepetate la diverge intervale, a 
concentrațiilor sanguine de antibiotice. În anii din urmă a fost 
pusă la îndoială necesitatea absolută de a menţine continuu un 
nivel bactericid în ser (Căruntu, Kaye). Se consideră chiar că aceasta 
poate favoriza persistenţa infecţiei datorită apariţiei de forme L, 
care provin din acţiunea incompletă a beta-lactaminelor asupra pe- 
retelui bacterian și care datorită absenței acestui perete, sînt rezis- 
tente la antibioticele care le-au determinat apariţia. Întreruperea cu 
mai multe ore a terapiei ar putea duce la scăderi ale concentra- 
țiilor serice care să permită retransformarea formelor L în bacterii 
cu perete celular care sînt sensibile la antibiotice. Căruntu și 
colab. au obţinut rezultate satisfăcătoare cu numai 2—3 perfuzii 
zilnice de cîte 2—3 ore, atît în endocarditele infecțioase, cât și în 
septicemii. 


sau nivelul de eficienţă inhibitorie (EL) 


Tratamentul antibiotic 
al endocarditei infecțioase 


Scopul terapiei constă în eradicarea cit mai rapidă și completă 
a infecţiei. Acest deziderat se obține prin antibiotice, cu condiţia 
ca acestea să fie administrate cît mai precoce, în doze eficiente şi 
pe o perioadă suficientă de timp. Celelalte măsuri terapeutice au 
doar un rol adjuvant. $ o 

Antibioticoterapia constituie tratamentul de bază al endocardi- 
tei infecțioase. Ea poate fi aplicată fie sub forma monoterapică, fie 
politerapică. 


Monoterapia antibiotică 
IONO TAPI Te EE 


pete ez DI e aer tări Sata 
Penicilina rămîne încă antibioticul de elecție în tratam 
marei majorități a endocarditei infecțioase, datorită efectelor sale 
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stfel ales ca nivelul de efi- 


ale i absenței toxicității, În monoterapie 
pre erențial al endocanditelor streptococice, pneumococice 
și al celor cu stafilococ nesecretor de penicilinază cu conditis le: 
respecta posologia ridicată (20—40 000 000 u) timp de cel li 6 ap- 
iaca spic adina pătenteral oel mai bine i.v. în perfuzie. O doză 
de 000 u/zi asigură un nivel seric de 15 y/ml, o doză de 
50 000 000 u/zi, un nivel de 50 y/ml şi se admite cu aproximație 
că concentrația serică a antibioticelor trebuie să fie de 10 ori supe- 
vioara concentrației minime inhibitoare in vitro pentru a fi efi- 
cientă. 

În caz de alergie la penicilină, tratamentul în monoterapie se 
mai poate efectua cu lincomicină 10 g/24 h în perfuzie, vancomi- 
cină 2 g/24 h sau cefalotină 12 g/24 h. Amfotericina B este un pu- 
ternic antimicotic, cu spectru larg, se administrează la început 
0,25 mg, apoi 1 mg/24 h în perfuzii de glucoză 5%. 

Politerapia antibiotică. Recomandă combinații de antibiotice, 
pentru a obţine un efect antibacterian sinergic în endocarditele cu 
germeni rezistenți. Moellering folosind streptomicina marcată cu 
C1 a demonstrat că antibioticele care inhibă sinteza peretelui ce- 
lular (penicilină, cefalotină, vancomicină, cicloserină etc.) permit in- 
trarea aminoglicozizilor (streptomicină, gentamicină, kanamicină) în 
celulă, producînd moartea germenului. Eșecul acestui sinergism în 
unele cazuri este atribuit rezistenței ribosomiale a unor variante 
microbiene la aminoglicozizii utilizaţi (Standiford). Efectul terapeu- 
tie se poate obţine în aceste cazuri introducînd alt aminoglicozid. 
Astfel, dacă  germenul este rezistent la 2000 ug/ml de 
streptomicină, nu se va realiza o activitate sinergică cu penicilina. 
În aceste cazuri se recomandă asocierea la penicilină a gentamici- 
nei. Trebuie subliniat că sinergismul prezent in vitro nu este o ga- 
ranţie a succesului terapeutic clinic. În această situație posibilitatea 
tratamentului cu alte antibiotice (ampicilină,  eritromicină, vanco- 
micină) trebuie luată în considerare. Asociaţia penicilină (ampici- 
lină) plus streptomicină este cel mai frecvent utilizată în endocar- 
ditele enterococice, difteroide și cele cu hemoculturi negative. Doza : 
de 20—40 000 000 u. penicilină i.v. (5—10000 000 la 6 h)+ lg 
streptomicină (0,5 g la 12 h) pe zi sau ampicilină i.v. 12 g/zi (1,5 g 
la 3 h)+1 g/zi streptomicină (0,5 g la 12 h), este de recomandat. 


„ea constituie tra- 


Asociaţiile antibiotice antistafilococice 


multe tipuri de combinaţii în cazul 


. . | C mai Pi 
De Gbiperupe lolose lină. Bastin recomandă una din ur- 


stafilococilor secretori de pẹnici 
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z aa pie pombinetii iz OSCE II geeitarmicină, oxacilină-+-gentami- 
cai li decoct, ngen Sua care ar avea acțiune sinergică în 
iectio 3 „lo a cazuri. Balş recomandă în endocarditele in- 
CEA ase cu stafilococ penicilinazopozitiv asocieri de antibiotice ca : 
rifampicină-ţ-lincomicină ; rifampicină--pristinamicină, dacă acestea 
nu sint antagoniste între ele, cum se întîmplă adeseori. Îndiferent 
de antibioticul ales, se va adăuga și un antibiotic oligozaharid : 
kanamicină sau gentamicină. Condiţia eficacității combinațiilor anti- 
stafilococice este precocitatea administrării lor și în doze mari, la 
limita toxicității. 


Asociaţiile antibiotice 
contra bacililor gram negativi 


Gentamicina este antibioticul cel mai activ în infecțiile endo- 
cardice cu enterobacterii, inclusiv în cele piocianice. Combinația în 
doze mari de gentamicină -cu alte antibiotice bactericide se arată 
sinergică in vitro asupra germenilor gram negativi. Astfel, combi- 
naţia gentamicinăl-ampicilină este. sinergică pe 50% din infecțiile 
cu E. coli şi pe 54% din infecţii cu proteus, iar combinaţia genta- 
micină-l-carbenicilină este  sinergică în infecțiile cu piocianic în 
aproximativ 49% din cazuri (Klatersky). 

Demonstrarea efectului sinergie cu aceste combinaţii de anti- 
biotice constituie un argument major în favoarea utilizării lor în 
tratamentul endocarditelor infecțioase cu gram negativi. 


Aprecierea eficienţei 
tratamentului antibiotic 


O dată instituită terapia, se va urmări eficiența tratamentului 
prin observaţia clinică şi prin mijloace de laborator. 

Hemoculturile devin sterile în majoritatea cazurilor, după 24 de 
ore de la instituirea tratamentului. Temperatura coboară treptat şi 
se normalizează la sfîrșitul primei săptămîni, starea subfebrilă care 
persistă uneori va dispare și „aceasta 0 „dată cu întreruperea anti- 
bioticului. 

Persistenţa unei stăr 
ficienţă a terapiei, . 


i febrile este un indiciu, în general, de ine- 
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„Febra poate fi condiționată și de alergiă la penicilină, de infla- 
maţiile de la nivelul injecţiilor intramusculare, de flebita apărută 
în urma perfuziilor intravenoase sau de unele infecţii acute, inter- 
curente ale căilor respiratorii superioare. Peteșiile pot continua une- 
ori să apară chiar și după vindecarea bacteriologică a bolnavului. 
Emboliile dispar cam după o săptămînă de tratament eficient. 

Controlul de laborator al eficienței se face, prin determinarea 
N.E.I. şia N.E.B. în ser. Diluaţia maximă de ser care inhibă multi- 
plicarea sau ucide în vitro propriul agent etiologic, constituie o 
metodă directă de apreciere a acţiunii antimicrobiene conferite de 
antibioticul folosit serului. Din acești parametri se pot evalua şan- 
sele de eficienţă în sterilizarea focarului infecțios endocardic. Se 
consideră ca fiind optimă realizarea unui N.E.B. (imediat înainte 
de administrarea următoare de antibiotice) de cel puţin 4—8—16 
(serul bolnavului diluat cu bulion de 4—8—16 trebuie să aibă ac- 
ţiune bactericidă asupra bacteriei etiologice). Realizarea unor con- 
centraţii enorme de antibiotic în ser nu este întotdeauna în avanta- 
jul bolmavului din punctul de vedere al infecției, efectul bactericid 

putind fi mai slab aici decît cu concentraţii sanguine moderate 
(efectul Eagle verificat pentru peniciline la enterococi şi prezent 
poate şi la alte bacterii). 

În faţa unei discordanțe între clinică şi datele de laborator 
(evoluţie clinică favorabilă în prezența unor N.E.I. sau N.E.B.-uri 
nesatisfăcătoare) se recomandă amplificarea terapiei antibiotice, acor- 
dînd totuşi importanţă primordială criteriilor. clinice. 

Tot pe linie de laborator se va cerceta urina şi se vor efectua 
examene hematologice. 

În general, sedimentul urinar are o evoluţie mai lentă : hema- 
turia poate persista timp de 2—3 săptămîni, dar trebuie să dispară 
pînă la întreruperea antibioticelor. Uneori sedimentul urinar este 
cel al unei. glomerulonefrite și traduce prezenţa leziunilor renale 
mai severe apărute în cursul bolii, dar se vindecă odată cu vin- 


decarea infecţiei valvulare. Hemograma şi VS.H.-ul tind să se nor- 
Uneori, V.S.H.-ul poate să se men- 


malizeze în primele 2 săptămini. i, u > > 
țină crescut, în -ciuda vindecării bolii, traducînd. existența unei 
disproteinemii sau paraproteinoze secundare: Aceasta se întâlneşte 
îndeosebi după vindecarea endocarditelor bacteriene subacute cu 
hemoculturi negative. Dacă după o săptămînă de tratament per- 
sistă febra și emboliile iar probele de laborator nu se modifică, se 

trației bactericide -a serului, în ve- 


impune o nouă testare a concen 
derea revizuirii tratamentului. 
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Endocardite cu probleme terapeutice speciale 


Endocardita enterococică 


Infecția valvulară cu enterococi este favorizată de infecțiile 
genito-urinare sau intestinale și apare cel mai adesea după inter- 
venții chirurgicale pe aceste organe, dar poate apărea și în absența 
unui focar evident de infecție. Boala poate evolua subacut, simi- 
lar endocarditei cu streptococ viridans sau acut cu evoluţie scurtă 
Şi complicaţii grave (anevrisme micotice, abcese miocardice, rupturi 
rapide valvulare). Terapia recomandată pentru enterococ prevede 
una din următoarele scheme : 20—40 000 000 u. penicilină i.v.+l g 
streptomicină/zi. Dacă cu prima schemă nu se produce o ameliorare 
a simptomatologiei clinice se va introduce în locul streptomicinei, 
gentamicină 3—5 mg/kilocorp/zi, divizată în 3 prize la 8 h, i.m. La 
bolnavii sensibili la penicilină, aceasta poate fi înlocuită cu eritro- 
micină 1 g i.v. la 6 h., în total 4 g/zi. Alţi autori (Green) recomandă 
desensibilizarea bolnavilor şi apoi administrează penicilina aso- 
ciată cu un aminoglicozid sau vancomicină. 


Endocardita cu bacteroizi 


Bacteroizii constituie grupul de germeni care formează flora 
normală a intestinului. Pătrunderea acestor germeni în circulaţie și 
localizarea lor valvulară se produce după intervenţii chirurgicale pe 
intestin şi pe organele genitale feminine. Acest tip de endocardită 
se întîlneşte mai frecvent la diabetici, neoplazici sau la cei care au 
făcut anterior tratament cu corticoizi (Bodner). Endocarditele cu 
germeni din acest grup evoluează foarte grav. Felner arată că din- 
tr-un lot de 12 bolnavi cu endocardită cu bacteroizi, 6 au decedat. 
Interesant este și faptul că 48% din bolnavi nu au avut leziuni 
valvulare anterioare, infecția grefîndu-se pe un cord indemn. Com- 
plicaţiile tromboembolice s-au întîlnit în 60% din cazuri. Frecvența 
crescută a complicaţiilor tromboembolice a fost interpretată ca o 
particularitate a acestor ermeni de a elabora heparinază (Felner, 
Gresner). Nici unul din antibioticele la care sînt sensibili bacteroizii 
nu este bactericid (Thornton, Ingham). Experienţa actuală arată că 
antibioticele de elecţie pentru acest tip de endocardită sînt linco- 
micina (8 g/zi i:v.), clindamicina, eritromicina, cloramfenicolul 
(4 g/zi i.v.) (Ingham, Nastro, Finegold). Clindamicina și lincomicina 
sînt foarte active pe B. fragilis (Kislah). 
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Endocardita cu difteromorfi (paradifterieä) 


nleotarea valy ` cardiac 
ti OIN a RA zaa s re 0 mu a prolezelor valvulare poate 
ulte specii de dilteromorti, Desi cloramfenicolul 
(Merzbach) şi totracielina (Davis) au fost folosite cu succes în aceste 
endocandite, este vecomandabil efectuarea de fiecare dată Apei 
biogramei Şi folosirea antibloticului cel mai activ in vitro, Antibio- 
ticoterapia trebuie monitorizată prin determinări periodice ale 3C- 
tivității antibacteriene a sîngelui, Tei 


Endocardita cu pseudomonas aeruginosa 


Demonstwansa recentă a activităţii sinergice a gentamicinei gi 
carbenicilinei, în această endocardită, face ca această combinatie să 
aibă prioritate în tratamentul ei (Sonne, Andriole). Doza de genta- 
micimă este de 3—5 mg/kilocorp/zi, iar cea de carbenicilină de 
30—40g/zi. Tratamentul  chimiotenapic cu această asociere foarte 
eficientă, poate să nu fie activ pe infecția locală valvulară, chiar 
dacă germenii sînt încă sensibili in vitro și concentrația sanguină 
a gentamicinei este superioară concentrației minime necesare su- 
primării dezvoltării germenului. În această situație, singura soluție 
salvatoare pentru bolnavi ar fi proteza valvulară (McHenry). Din 
cauza oto- şi nefrotoxicităţii potenţial ireversibile a gentamicinei, 
doza trebuie bine „ajustată“ iar funcţia renală și auditivă testată 
periodic. 


Endocardita cu serratia marcescens 


Pînă de curînd s. marcescens era considerată atît de puţin agre- 
sivă și dăunătoare, încît tulpinile producătoare de pigment roșu erau 
folosite ca „markeri“ în studiile experimentale asupra bacteriemiei 
a altor procese infecțioase chiar la om (Kass). În anii din urmă 
patogenitatea acestor germeni, în special a tulpinilor nepigmentate 
şi capacitătea lor de a produce infecţii grave, inclusiv endocardite, 
a fost bine demonstrată de Lancaster și Ale palet Senspire 
sermenului este foarte mică la majoritatea antibio icelor. Un mic 
aere de tulpini sînt sensibile la gentamicină (Wilkowski, Finland). 
În fiecare caz de infecţie valvulară cu acești germeni este indispen- 
sabilă efectuarea antibiogramei, utilizindu-se antibioticul cel mai 
activ sub monitorizarea activităţii antibacteriene a sîngelui. 


Endocardita cu salmonella 


Schneider într-un studiu 
acestui tip de infecţie valvul 


recent, arată prognosticul sever al 
ară, în ciuda tratamentului intensiv 
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A ER a tan de Antbiotga; care au fost folosite în tratamen- 
E AATE 2a s SESUINS minore obținute, contribuie și, gra- 
EEA ô =i S apar : ruperea valvulelor, abcesele miocardice, 
nevrismele micotice, emboliile ca și rapida schimbare a sensibilită- 
ţii germenilor la antibiotice. Antibioticul cel mai activ în această 
endocardită este cloramtenicolul în doză de 4—6 g/zi i.v. De aseme- 
nea penicilina în doze mari (40—60 000 000 u/zi) poate fi eficientă 
în unele cazuri (Weinstein). Alte antibiotice care au dat uneori re- 
zultate bune sînt : polimixina asociată cu penicilina și kanamicina 
(Rich, Geraci). Dacă bacteriemia persistă în ciuda terapiei intensive 
plasarea unei proteze valvulare devine necesară. á 


Endocardita cu E. coli, proteus şi K. pneumoniae 


l În ultimii ani s-a constatat o creştere importantă a endocardi- 
tei infecțioase cu germeni enterici ca E. coli, proteus şi K. pneumo- 
niae. Printre factorii responsabili de creșterea incidemţei endocar- 
ditelor cu aceste tipuri microbiene se numără : folosirea din ce în 
ce mai frecventă a drogurilor citotoxice sau a altor medicamente 
care scad capacitatea de apărare  antiinfecţioasă a organismului, 
precum și folosirea frecventă a antibioticelor cu spectru larg (Fin- 
land). Deși endocarditele cu aceste tipuri microbiene reacţionează 
favorabil la tratamentul cu ampicilină, cefalotină şi gentamicină, 
totuși sînt unele tulpini rezistente la aceste antibiotice. În aceste 
cazuri se impune efectuarea antibiogramei și folosirea antibioticu- 
lui cel mai eficient. 


Endocardita cu bacterii cu defect de perete celular 


y% 
Bacteriile de acest tip (forme L, sferoplaști, protoplaşti) au fost 
incriminate în infectarea: valvulelor şi a protezelor valvulare (Mati- 
man, Rosner). Situaţia în care ele pot juca un rol infecțios este fa- 


vorizată de folosirea unui antibiotic care inhibă sinteza peretelui 


celular bacterian (penicilina, cefalotina). Dacă bacteriile tratate cu 
un asemenea antibiotic nu. sînt eradicate, ele persistă ca celule 
osmotic senribile. (cu defect de perete) rezistente la medicamentul 
care le-a determinat formarea. Sub această formă ele pot determina 
recrudescența febrei și evoluţia în continuare a bolii. Atunci cînd 
un răspuns, terapeutic inițial bun este urmat de reapariţia febrei iar 
hemoculturile sînt negative în mediile convenţionale, trebuie să ne 
gîndim și la această posibilitate de infecție, În aceste cazuri vom 
folosi alte antibiotice, în locul celor care inhibă peretele celular şi 
anume antibiotice care interferează cu sinteza proteica. ca tetraci- 


clina, eritromicina și lincomicina (Davis). 
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Endocardita fungică 


În ultimii 20 de ani, numărul 
lare a fost mereu în creştere. Pi 
cate doar 21 de cazuri de € 


acestor tipuri de infecții valvu- 
ma in anul 1962, au fost comuni- 
ndocardite micotice. Printre f ii fa 
icre a „de & Otice, Printre factor a- 
vorizanți care au contribuit la crestere is 


gice se citează : administrarea dresit A ere aa, cei 
lactic a antibioticelor cu spectru larg de acțiune talosh An 
ventă a căii i.v. de administrare a medicamentelor în specia) a ca- 
teterelor „ce sînt menținute timp îndelungat și frecvenţa TE la oa 
E ia Sei apa riul lin chirurgicale pe cord (Braude, Ellis). 
~ grup e bolnavi cu risc crescut pentru infecţii fungice îl 
constituie cei cu deticite imunitare consecutive unor boli, sau tra- 
tamente cu citostatice, situaţii cînd chiar cele mai inofensive micro- 
organisme pot deveni foarte agresive (Kirkpatrick). Candidaţi la in- 
fecţii fungice au devenit și diogaţii cu heroină, care se expun la 
această infecție cînd fac injecții i.v., germenii fiind vehiculați prin 
ac, seringă sau heroină (Louria). Diagnosticul endocarditei micotice 
se stabilește ca și în cazul altor endocardite pe evidenţierea fungi- 
lor în itorentul circulator. Totuşi, Ellis și Spivack au arătat că pre- 
zenţa Candidei în circulație nu constituie o dovadă sigură de infec- 
ție valvulară şi invers, absenţa sa nu înlătură posibilitatea ca ea să 
fie cauza bolii. Această observaţie are implicaţii clinice importante, 
deoarece antibioticul electiv pentru tratamentul infecției fungice, 
amfotericina B, este foarte toxică în special asupra rinichilor, iar 
infecția endocardică necesită obișnuit un tratament îndelungat 
(6 săptămîni sau mai mult). Pentru acest motiv terapia unei presu- 
puse infecţii fungice nu trebuie începută pînă nu se stabileşte cu 
certitudine. etiologia. O singură hemocultură pozitivă nu este sufi- 
cientă pentmu a motiva începerea tratamentului. Prezenţa unui ca- 
teter endovenos ca şi administrarea intempestivă a antibioticelor 
pot fi responsabile de fungemii tranzitorii, care dispar după înde- 
părtarea lor. Ellis. și Spivack accentuează asupra necesității de a 
considera ca posibilă această etiologie, cînd hemoculturile repetate 
rămîn pozitive şi după îndepărtarea factorilor cunoscuți a produce 
fungemii tranzitorii. Acesta este cazul bolnavilor cu afecțiuni ce fac 
susceptibil organismul la infecţii cu germeni „benigni“ ca şi heroi- 
nomanii sau operaţii de cord, în special dacă au proteză valvulară 
(Goldstein), A 3 
Intrarea în terapeutică a amfotericinei B de peste 15 ani, $ 
demonstrat eficiența si într-o mare varietate de micoze. Sau ob- 
ținut rezultate bune în histoplasmoză, CCI oi aa Cere 
loză, blastomiicoză, sporotricoză etc. "Totuşi, experienţele de p 
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acum arată că tratamentul infecţiei fungice a inimii, prezintă o se- 
rie de probleme particulare, diferite de cele care apar cînd infec- 
ţia este localizată în alte organe, de unde și multe eșecuri terapeu- 
tice. Rezultatele relativ nesatisfăcătoare a antibioterapiei endocar- 
ditei fungice, au dus la folosirea terapiei adjuvante chirurgicale 
Kaye). Totuși, nici această atitudine terapeutică combinată nu dă 
y y . . A . 1. 
un proces satisfăcător de vindecări (Weinstein). Cînd s-a stabilit 
diagnosticul de endocardită fungică se recomandă instituirea tra- 
tamentului cu amifotericină B. După o săptămînă de tratament se va 
scoate valvula infectată și va fi înlocuită cu o proteză, ulterior con- 
tinuîndu-se terapia cu amfotericină cel puţin 6—8 săptămîni. Cind 
şi acest tratament este ineficient, se poate înlocui proteza valvu- 
lară cu altă proteză. În unele cazuri nici această terapie nu a ste- 
rilizat infecția (Weistein). Altă atitudine terapeutică a fost sugerată 
de Arbulu : la bolnavii cu endocardită limitată la valvula bricus- 
pidă se practică valvulectomia fără protezare ulterioară. După ope- 
raţie se continuă tratamentul cu amtotericină pînă la vindecarea 
clinică a procesului infecțios. Atunci se inseră o proteză și se con- 
tinuă iarăşi tratamentul cu amfotericină. | 
În privinţa administrării amfotericinei au fost recomandate mai 
multe procedee de administrare : at 9.35 
Una dintre ele (Bindschadler) isi e i i Sa 2 
3 i i tă de cresterea  ulteri u 
mg/kilocorp/prima zi, urmată z lC AKIOA către Se 
0,25 mg/kilocorp pînă la doza de mg ZI, 
ELE 3 i. În cazuri grave se poate 
tamentului. gr 
menţine pe toată durata te i dar această doză nu trebuie depă- 
creşte doza la 1,5 mg/kilocorp/zi, { i mai gradată a dozelor. 
şită. Altă schemă (Utz) recomandă o i: eritin B în 20 ml glu- 
În prima zi se administrează 1 mg am S0 ml glucoză 50% în ziua 
coză 5.. Doza va crește apoi la 5 mg în i ce 
0. x ă 5% în ziua a 3-a. Apoi s 
a doua şi 10 mg în 1000 ml glucozaiioro /kilocorp/zi. Ac- 
creşte doza cu 5—10 mg/zi pînă se ajunge la Să e le are 
țiunea  sclerozantă pe vase a drogului și efectele N Ai NA EEcOlOE 
= jate ( turi vărsături, cefalee, febră etc.) au az 
imediate (greţuri, i re să reducă aceste efecte neplă- 
a heme terapeutice care s Ste 
sirea (uneia SIT i dată la două zile. Doza pe zi 
tie ke doi E ACETA atitudine terapeutică are 
ie să ășească mg. K 3 i 
er EA a SSE ai á deoarece concentrațiile sanguine ge i 
și o bază farmacologică, “le sînt aproximativ aceleași ca și 
cină în administrarea la 2 zile sint ap Ultima şi cea mai 
tericină | 'nistrării zilnice, a aceleiași doze. Ultin i fe 
îsi a aci te doze mult mai mici. Se admin 
recentă schemă (Medotf) Tolosen oduce concentrații maxime în ser 
ă doza necesară pentru a pr ia inhibitoare în vitro. În 
trează ; față de concentraţia inhi 
dea gain o Mei E ei doza poate fi de 10—20 sau 
7 m ; 
funcţie de sensibilitate: 
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30 mg/zi. Folosirea metodei menţionate nece 
nivelului amfotericinei serice. O problemă în 


sită dozări repetate ale 


A huts Seriei că nerezolvată este cea 
a duratei tratamentului indiferent de schema folosită. Pe baza ex- 


perienței acumulate, se recomandă administr 


Iaue aa area amfotericinei timp 
de 6—8 săptămîni, iar în unele cazuri mai mult. Uneori sînt nece- 
sare două sau chiar trei cure. dacă la întreruperea tratamentului 
reapare febra. Efectele secundare nedorite menționate, pot fi re- 
duse sau chiar anulate printr-o premedicație cu acid acetil salicilic 
şi antiemetice. Administrarea i.v. a 25 mg de hemisuccinat de hidro- 
cortizon anterior perfuzării antibioticului, poate atenua sau anula 
räspunsul febril în unele cazuri. Printre alte efecte secundare ale 
amfotericinei se citează : reacții anafilactice, trombocitopenie, insu- 
ficiența hepatică acută și fibrilația ventriculară (Utz). Nefrotoxici- 
tatea medicamentului impune testarea periodică a funcției renale. 
Miller şi Bates într-un studiu pe bolnavi ce au efectuat tratamente 
în doze totale ce au variat între 0,225 g şi 12,88 g amfotericină, 
constată că leziunile renale tranzitorii sau persistente nu sînt le- 
gate de doză. Ei au observat că deşi clearance-ul creatininei s-a 
redus semnificativ în timpul tratamentului, chiar pînă la 78% față 
de valorile dinaintea tratamentului, revenirea la normal al filtra- 
tului glomerular s-a produs după 1—2 luni de la întreruperea tra- 
tamentului. Ei consideră că o creştere a ureii sanguine în timpul 
tratamentului, nu constituie o contraindicație pentru continuarea 
tratamentului iar apariţia nefrotoxicităţii este legată de reactivi- 
tatea individuală şi deci imprevizibilă. Weinstein și Schlessinger 
nu subscriu în total la această opinie. Ei au observat că insuficiența 
renală determinată de amfotericină poate să nu fie complet rever- 
sibilă după sistarea tratamentului, iar ureea sanguina nu revine la 
normal în toate cazurile. În plus, ei au observat că tratamentele 
repetate cu acest medicament, au produs o accentuare a insuiicien- 
tei renale, care în unele cazuri a impus sistarea tratamentului. 
Nefrotoxicitatea deci, constituie principala acţiune secundară a 
acestei terapii. d Anehe lee ct 
reparat valoros în tratamentul  iniecuel 
sh et care față de amfotericină are avantajul de a putea 
i ini lă citozina a fost folosită în endo 
fizadministrát pe oale pi Leea ie a i şi la bolnavii care nu 
carditele micotice insens1ol i C i erele eco e 
au tolerat acest medicament. Fass, Utz şi Steer ara A i 
j i pe Candida, Cryptococcus neotormans ȘI 
pai cara Da Metan oara este bactericid pe unele tulpini 
Torulapsis gi ; - ltele (Shadomy, Steer). Concentrații 
de candida și bacteriostatic pea ele Enea pe obtinute prin 
medi ANPELI ERA i a o Aon la bolnavii cu func- 
administrarea orală a 150 pg/Ki p 
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ţie „renală normală, Concentr 
Stgziniă pentru Candida 
a îi fost descrise tulpini rezistente la peste. 1000 
ug/ al, \ceasta arată necesitatea testării sensibilităţii 
cărei tulpini, iar în caz de 


Ea «g. (Utz). Medicamentul nu pare să aibă efecte 
are 


raţia minimă inhibitorie de 5 fluoro- 
albicans oscilează în jurul valorii de 0,46 
p ? 


fie- 
răspuns pozitiv doza zilnică va fi de 
: secun- 
citozină se limitează la cazurile în care pi ie pe iai 7 ri e 
ineficientă sau în cazurile cînd după mini nt i coya 

i upă administrarea ei apar reacţii 
secundare marcante. Uneori se pot folosi și asociate, deşi nu există 
nici o evidenţă că ele ar acţiona sinergie. Pentru că 5 fluorocito- 
zina este bine tolerată digestiv, ea poate fi de un real folos în tra- 
tamentul de durată al endocarditei fungice, la bolnavii la care 
curele repetate cu amfotericină B înainte și după protezarea valvu- 
lară s-au dovedit ineficiente. Deși este posibil ca tratamentul cu 
5 fluorocitozină să fie eficient în combinaţie cu tratamentul chirur- 
gical, nu există nici o dovadă că ar fi la fel de eficient sau mai efi- 
cient ca tratamentul cu amfotericină B combinat cu- tratamentul 
chirurgical (Weinstein). 

Durata optimă -a tratamentului cu 5 fluorocitozină nu este nici 
ea bine standardizată. S-au comunicat -tratamente continue între 
1—16 săptămîni (Grunberg, Watkins, Lawrence). Tratamentul cu 
acest medicament trebuie periodic controlat, în special pe funcţia 
hepatică, renală și medulară iar clinicianul să fie avertizat că pot 
apare efecte secundare încă nedescrise în literatură. 


Endocarditele cu hemoculturi negative 

Tratamentul acestor endocardite este dificil, deoarece nu se 
poate baza decît pe prezumții și încercări mai mult sau mai puţin 
empirice. La baza instituirii tratamentului vor sta următoarele cri- 
terii : tipul patogenic și clinico-evolutiv ale endocarditei (subacută, 
acută), focarul primar din care s-a declanșat bacteriemia, germenul 
posibil implicat (orientare sugerată în oarecare măsură de aspectul 
clinico-evolutiv şi de sediul focarului. primitiv), sensibilitatea actuală 
la antibiotice a germenului presupus, asocieri de antibiotice cu ac- 
țiune prelungită dar și în doze foarte mari, tratamentul să fie pre- 
lungit pînă-la 6—7 săptămini. . 

Observaţii recente, - confirmate și: de Angelescu, au semnalat 
modificări în privința sensibilităţii la antibiotice a germenilor im- 
plicaţi în ețiologia- actuală a endocarditelor : sia 

— o proporţie redusă (sub 15%/0) d tre tulpinile de streptococ 
viridans și de .stafilococ alb coagulazo-negativ, a devenit rezistentă 
fie la penicilina. G, fie la streptomicină, fie la ambele antibiotice ; 
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— majoritatea tulpinilor de enterococ (peste 70%) sînt în pre- 
am rezistente atît la penicilină cît și la streptomicină, indiferent 
e doză ; 


ERE DETA AN US AE BA AAO AU I AI Is 


— stafilococii aurii au devenit aproape în totalitate rezistenți 
la streptomicină ; 

— germenii din „infecțiile intraspitalicești“ şi anume stafiloco- 
cul auriu excretor de penicilinază și bacilii gram negativi (colibacil, 
piocianic, enterobacter) au devenit rezistenți la penicilină, la strepto- 
micină, la tetraciclină şi parţial la cloramfenicol, ca și la alte anti- 
biotice și chimioterapice uzuale. 

Aceste observaţii duc la concluzia că asocierea clasică de peni- 
cilină+streptomicină ar rămîne indicată numai în endecarditele 
presupuse a fi determinate de streptococul viridans sau stafilococul 
alb. Se va administra penicilină 20 000 000—40 000 000 u.+-strepto- 
micină 1—2 g/24 h. sau ampicilină 12—20 g/24 h+1—2 g strepto- 
micină în 24 h. Şi în aceste situații, în primele 14 zile, kanamicina 
este de preferat streptomicinei. i 

Casey recomandă la cei ce nu răspund la regimul de penici- 
lină+-streptomicină, nafcilina 1 g la 2 ore. 

Asocierea ampicilină+gentamicină este indicată ori de cîte ori 
există bănuiala implicării enterococului. 

Asocierea cefalotină+-gentamicină este cea mai recomandabilă 
în endocarditele infecțioase survenite ca o complicaţie în chirurgia 
cardiacă. La acești bolnavi dacă după 3 săptămîni de tratament 
antibiotic nu se influenţează evoluţia bolii, se impune reintervenția 
chirurgicală imediată. Aceasta constă în înlocuirea protezei valvu- 
lare infectată şi continuarea administrării antibioticelor  postope- 
rator., q j i : 

Întrucît nu putem controla eficienţa terapiei prin laborator în 
| această formă de endocardită durata tratamentului antimicrobian 

trebuie să fie de cel puţin 6—7 săptămîni. 


Probleme. specifice legate: 
de tratamentul cu antibiotice 


e antibiotice toxice sau sensibilizante, dozele mari, 
necesitatea perfuzării intravenoase şi a unui număr mare de injecții 
intramusculare, durata lungă a tratamentului creează Rus pa e 
suri, făcînd deseori dificilă aplicarea unei scheme consecvente, 


Folosirea d 
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dardizate.  Penicili 
. Penicilina poate gener: i ; iu 
plicaţii : p genera una din următoarele com- 


1. Alergia la penicilină 


ia Aceasta constituie una din problemele cele mai importante ri- 
icate de tratamentul antibiotic al endocarditei infecțioase, | 
© Penicilina este neîntrecută în acțiunea ei bactericidă, precum 
şi pentru proprietatea ei de penetraţie a fibrinei. Nici un alt drog 
sau combinaţie nu o pot întrece sau măcar egala în tratamentul 
endocarditelor infecțioase cu germeni sensibili la penicilină, 
Pentru aceasta, înainte de a lua hotărîrea întreruperii trata- 
mentului cu penicilină sau chiar a evitării ei, trebuie să apreciem 
dacă într-adevăr măsura este absolut necesară. Sint două posibili- 
tăţi de întrevăzut în ceea ce privește alergia la penicilină și care 
pot surveni în cursul tratamentului endocarditei infecțioase ; reac- 
ţia de hipersensibilitate întârziată și anafilaxia la penicilină. 
Reacţiile de hipersensibilitate întîrziată pot apărea în timpul 
tratamentului cu penicilină și depind de durata prelungită a trata- 
mentului şi mai ales de dozele mari folosite. 

Reacţiile de hipersensibilitate întîrziată se manifestă prin urti- 
carie, erupții cutanate eritematoase, febră, greţuri, cefalee. 

Prevenirea cît şi tratamentul acestor manifestări se face cu 
substanțe antihistaminice sau corticoizi. Apariţia manifestărilor cu- 
tanate, de tip urticarian nu necesită întreruperea penicilinei întrucît 
administrarea de substanţe antihistaminice poate suprima ulterior 
apariția lor. În formele mai severe, manifestate prin erupție cuta- 
nată, artralgii, febră, se impune introducerea în terapie a cortico- 
izilor. Alteori, aceşti bolnavi pot fi desensibilizaţi prin oprirea peni- 
cilinei şi reluarea în doze progresiv crescînde, pentru ca în cîteva 
zile să se ajungă iarăși la dozele obișnuite. 

Anafilaxia la penicilină (şocul anafilactic) este un accident grav 
care constituie contraindicaţia absolută pentru instituirea sau conti- 
nuarea tratamentului cu acest antibiotic. 

Pentru aceasta, înaintea instituirii tra 1 MENE 
se impune o anamneză atentă asupra existenței unor manifestări 
de hipersensibilizare imediată, care ar putea sugera eventualitatea 
unei anafilaxii la începerea tratamentului cu penicilină. Dacă există 
cel mai mic dubiu asupra toleranței la penicilină este obligare 
ca înainte de începerea tratamentului să se facă un test aana 
de sensibilitate la penicilină. Apariția unei reacții mediaa vea a 
existența de anticorpi circulanți pentru penicilină şi contrar 
în mod absolut folosirea antibioticului. 


tratamentului cu penicilină 


e e e re. a 

mm meae- oe e 

Pi m m me 
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În prezenţa unui test cutanat negativ se trec 
dermică a sensibilităţii la penicilină, 
10 u. penicilină. O intradermoreacție la penicilină pozitivă este mai 
puțin semnificativă decît cutireacț | 


mr ia pozitivă. În aceste situaţii se 
vor administra subcutanat doze progresive de penicilină lt 
= ` > . LA [] 


du-se toleranța şi în același timp desensibilizarea. 
n3 Preexistența sau instalarea pe parcurs a sensibilizării la peni- 
cilină impune schimbarea întregului grup al penicilinelor cu cefalo- 
tina sau o altă cefalosporină injectabilă. În cazurile de sensibilizare 
încrucișată la toate beta-lactaminele, se recurge la antibiotice cu 
spectru „de tip penicilinic“ din grupul de rezervă în ordinea pre- 
ferinței fiind : prinstamicina,  lincomicina, eritromicina sau altă 
macrolidă, rifampicina, vancomicina. 


e la testarea intra- 
administrîndu-se. intradermic 


urmărin= 


2. Encefalopatia penicilinică 


Administrarea unor doze masive de penicilină la bolnavii cu in- 
suficiență renală (uree peste 100 mg%) poate provoca manifestări 
neurotoxice, mioclonii, hiperreflectivitate osteo-tendinoasă, somno- 
lență, confuzie, epilepsie, comă vigil. Aceste manifestări apar cînd 
concentrația de penicilină din lichidul cefalorahidian este mai mare 
de 12 u/ml, doză care în general are efect iritativ pe sistemul ner- 
vos central (Smith). Ca măsură de prudență, în caz de insuficiență 
renală, se recomandă să nu se depăşească doza de 20 000 000 u/zi, 
totodată asigurîndu-ne de realizarea unei concentraţii bactericide a 
serului pe germenul responsabil iar o dată pe săptămînă să efectuăm 
electroencefalograma pentru depistarea stării iritative a sistemului 
nervos central. 


3. Hipernatremia şi alcaloza hipokaliemică 


Fiecare milion de penicilină „G“ sodică aduce în sînge 40 mg 
de sodiu sau 1,7 mEq, în timp ce fiecare milion de penicilină „G“ 
potasică aduce 65 mg potasiu sau 1,6 mEq. Un aport masiv de ordi- 
nul mai multor zeci de milioane de unități pe 24 h. este susceptibil 
de a provoca 2 feluri de complicații : 


v ee 


1) hipernatremie în cazul administrării insuficiente de lichide 
sau în caz de insuficiență renală ; : 
2) hipokaliemie prin hiperkaliurie, penicilina acționînd ca anion 
resorbabil (Brunner). qk 
ministrării i i de penicilină, este 
În cazul adininistrării dozelor foarte mari d s 
i ca jumătate din doză să fie administrată sub forma 
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de sa ică şi jumă ă 
a ri sodică și jumătate sub formă potasică şi de a se verifica 
a pe săptămînă ionograma sanguină şi urinară. 


Alte manifestări toxice 
legate de tratamentul cu antibiotice 


Nefrotoxicitatea 


Nefrotoxicitatea legată de diferite grade de insuficiență renală 
preexistentă sau determinată de tratament, impune suprimarea 
unor antibiotice (vancomicină) sau reducerea dozei zilnice și mărirea 
intervalului dintre doze (kanamicină, gentamicină, colistină, strepto- 
micină). Dacă funcţia renală este normală, kanamicina poate fi ad- 
ministrată fără risc timp de 2—3 săptămîni (0,25 g la 8 h) iar gen- 
tamicina, colistina și streptomicina timp mai îndelungat (chiar 6 săp- 
tămîni) în doze pe jumătate, față de cele indicate în cura de atac 
din primele 10—14 zile. 


Ototozicitatea 


Ototoxicitatea duce la surditate ireversibilă, parțială sau totală, 
sau la sindroame vestibulare. Kanamicina și îndeosebi neomicina și 
polimixina B, administrate parenteral, au efecte toxice pe nervul 
acustic şi vestibular. Dihidrostreptomicina, actualmente este scoasă 
din uz, datorită efectelor sale toxice ireversibile asupra celei de-a 
8-a perechi de nervi cranieni. 

Perfuziile intravenoase repetate pot determina flebite chimice, 
impunînd schimbarea cît mai frecventă a venelor sau fixarea de 
catetere pentru toată durata tratamentului. 

Injectarea intramusculară repetată a penicilinelor și a altor anti- 
biotice poate genera atunci cînd regulile de asepsie nu sint respec- 
tate, flegmoane la locul de administrare. 

Toate aceste date obligă la o judicioasă deliberare înainte de 
începerea tratamentului antibiotic al endocarditei infecțioase, pre- 
cum şi la urmărirea atentă a tuturor parametrilor funcționali în 
cursul tratamentului masiv cu antibiotice. 


Tratamentul medical adjuvant 


Are drept obiectiv, pe de-o parte susținerea stării generale al- 
terată prin febră, stare septică şi catabolism crescut iar pe de altă 
parte se adresează complicaţiilor care pot surveni în evoluţia bolii. 
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Regimul igienico-dietetic 


CR pm ierti în to cumul văii, sere 
stui fi +uncpe de starea inimii și de prezența diverselor 
leziuni organice, în special a accidentelor tromboembolice. 
Alimentaţia va fi diferită după etapele evolutive ale bolii şi 
după organele interesate în procesul patologic. În faza acută fe- 
brilă, va predomina alimentaţia hidrozaharată, care nu trebuie pre- 
lungită prea mult pentru a nu compromite starea de nutriție a or- 
ganismului. În acest sens este indicat un regim alimentar echili- 
brat, moderat hipercaloric și în absența insuficienței cardiace un 
aport suficient de sare (5—7 g/24 h). Dacă există simptome de in- 
suficienţă cardiacă regimul va fi hiposodat iar în prezenţa leziu- 
nilor hepatice şi a leziunilor renale regimul va fi adaptat acestora. 


Tratamentul anticoagulant 


Terapia anticoagulantă constituie încă un subiect controversat 
în tratamentul endocarditelor infecțioase. Cea mai mare parte a 
autorilor consideră că anticoagulantele sînt contraindicate din cauza 
riscului crescut al hemoragiilor în teritoriile infaretizate în urma 
emboliilor septice. Pe de altă parte, ea pare a nu preveni compli- 
caţiile embolice ale endocarditei infecțioase și nici tromboflebitele 
iatrogene. Principala indicație a terapiei anticoagulante o constituie 
protezele valvulare, emboliile pulmonare frecvente și tromboflebi- 
tele trunchiurilor mari venoase periferice. Tromboflebitele superii- 
ciale vor fi tratate exclusiv local. În cazurile cu indicație de trata- 
ment anticoagulant este preferabilă utilizarea heparinei care este 
mai uşor de mînuit, chiar în prezența unei insuficiențe hepatice 
uneori nediagnosticată. În cazul cînd emboliile sistemice sînt repe- 
tate și nu se stăpînesc prin tratamentul antimicrobian, apare nece- 
sitatea intervenţiei chirurgicale de urgenţă, pentru înlocuirea val- 
vulei afectate de procesul septic. 


Corticoterapia 


În principiu, corticoizii sînt contraindicaţi, nu facilitează pă- 
trunderea antibioticelor în vegetaţiile septice iar pe de altă parte 
deprimă puterea de apărare antiinfecțioasă. Cei mai mulţi autori 
consideră această terapie a endocardiitei infecțioase ca neutilă şi 
deseori chiar periculoasă. Astfel s-au înregistrat sub corticoterapie 
dezintegrări valvulare produse în 3—7 zile cu apariția de ambolii 
multiple, regurgitare aortică acută cu insuficiență cardiacă imediucti- 
bilă și moarte (Hayward). 
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E see o o constituie reacțiile alergice la peni- 
Sa aneia azuri, oze zilnice de 40—60 mg prednison pot 
si i a estările alergice, fără întreruperea sau micșorarea dozei 
So ga tom uneori însă terapia cu penicilină poate fi continuată 

ar iind-o mai prelungit cu corticoterapia, din cauza persisten- 
pei îndelungate a fenomenelor alergice. O altă indicație o constituie 
endocarditele cu hemoculturi negative, cu hipergamaglobulinemie 
importantă care nu răspund la terapia antibiotică, ca și în cazul 
stărilor para- sau postinfecţioase cu substrat imunologic. Căruntu 
Şi Black recomandă folosirea unor scheme intermitente de cortico- 
terapie care păstrează de multe ori eficiența drogului, eliminînd 
multe din dezavantaje. O astfel de schemă constă în administrarea 
în priză unică, dimineața între orele ,8—9 a unei cantități de 
0,5—1,5 mg prednison/kilocorp/zi timp de cîteva zile. Ulterior se 
poate face cîte o zi pauză sau cite o zi cu doză de prednison pe 
jumătate din doza terapeutică. Persistenţa efectului antiinflamator 
face posibilă deseori folosirea acestei scheme alternative care are 
numeroase avantaje ; nu inhibă axul hipofizo-hipotalamo-cortico- 
suprarenal, scade mult incidenta efectelor secundare şi a acciden- 
telor corticoterapiei. 


Terapia antianemică 


Anemia este influenţată de tratamentul antibiotic prin stăpi- 
nirea stării septice, nefiind necesară o terapie de supleere decît în 
formele grave. Anemiile importante sînt mai eficient corectate prin 
transfuzii de hematii spălate sau masă eritrocitară. Feroterapia nu 
este eficientă atita vreme cît infecția nu este vindecată, iar pe de 
altă parte are dezavantajul unei proaste toleranțe parenterale şi pe 
acela al unui efect proinfecţios. Într-adevăr, fierul este indispen- 
sabil multiplicării bacteriilor iar hiposideremia împiedică multipli- 
carea bacteriană („imunitatea metabolică“). 


Tratamentul insuficienței renale 
atamentului reprezintă 


Începerea tardivă ca și ineficiența tr ' rez 
cauza principală a cronicizării. leziunilor renale şi a evoluţiei lor 
posibile către instalarea insuficienţei renale cronice. O aaia de 
evoluţie se constată uneori și la bolnavii a caror endocardită a os 
vindecată definitiv. prin tratament. „Instalarea insuficienței ze e 
în aceste cazuri ţine de intensitatea ȘI întinderea deosebită a leziu 
nilor glomerulare în faza de i eta 

ică ivă ă o 
cronică: progresivă a acestora dup 
situaţie tit cu cea întîlnită in evoluţia glomerulone 


endocarditei sau de evoluţia 
vindecare clinică aparentă, 
fritei acute 
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difuze sau în focar poststreptococice în cane procesele imunologice 
joacă un rol important. Apariţia insuficienţei renale cere asocie- 
rea tratamentului corespunzător care constă în măsuri generale die- 
tetice şi de menținere a echilibrului hidroelectrolitic, azotat, meta- 
bolic etc, precum şi în măsuri speciale care privesc uneori etiopato- 
genia tulburărilor excretorii (efect toxic al antibioticelor, catabolism 
Ea crescut, procese imunologice, nefropatie cronică anterioară 
etc.). 


Tratamentul însuficienței cardiace 


Insuficienţa cardiacă rămîne cea mai frecventă cauză de deces 
la bolmavii cu endocardită infecțioasă, de aceea prevenirea și tra- 
tamentul ei au o mare importanţă. Insuficienţa cardiacă a bolna- 
vilor cu endocardită infecțioasă este produsă de deteriorările valvu- 
lare, de leziunile miocardice difuze toxice sau inflamatorii, de 
infarctele miocardice postembolice, aritmii, pericardite, uremie etc. 
De multe ori este dificil de determinat cu precizie care dintre aceste 
cauze este mai importantă, în orice caz însă, leziunile valvulare 
constituie cauza cea mai frecventă și cea mai importantă de decom- 
pensare cardiacă. 

Măsurile igieno-dietetice clasice și asocierea în doze eficiente 
a tonicardiacelor şi diureticelor sînt suficiente în cazurile în care 
nu se produc deteriorări mari valvulare. Digitala rămîne medica- 
mentul de bază al insuficienţei cardiace. Dozele trebuie reduse cu 
aproximativ 50% la bolnavii cu insuficiență renală moderată și cu 
700/, la bolnavii cu insuficiență renală severă. 

Atunci cînd insuficienţa cardiacă cu tot tratamentul corect apli- 
cat se agravează, și pune în pericol viaţa bolnavului, soluția chirur- 
gicală trebuie încercată cu tot riscul mare care o însoțește, la toți 
bolnavii cu infecție activă şi insuficiență cardiacă. 


Tratamentul complicaţiilor nervoase 


Tulburările minore ca toxemia sau tulburările neurologice se- 
cundare unor embolii mici se ameliorează în paralel cu tratamentul 
antimicrobian al endocarditei şi al altor complicații, ca insuficiența 
cardiacă. Meningita infecțioasă și meningoencefalitele nu „necesită 
schimbarea tratamentului antimicrobian folosit în endocardită, decit 
dacă modificările agentului microbian cardiac sau Sea e nece- 
sită, datorită pătrunderii scăzute prin bariera hometon TAON 

Abcesul cerebral necesită intervenția neurochirungica > an , 
frecvent abcesele sînt mici și nu necesită drenaj. pica S n ae ia 
tice ale vaselor cerebrale sînt foarte periculoase. Anteriogr 
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i a este indicată la bolnavii cu endocardită şi cu sindroame neuro 
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Ve ţ gicală. Dacă s-a produs ru 1, U ] 
` fe EER . a di . = ptura tratamentul este 
similar celui dintr-o hemoragie subarhnoidiană de orice cauză 


Tratamentul complicaţiilor 
sistemului vascular periferic 


Cauzele leziunilor vasculare periferice sînt emboliile și anevris- 
mele micotice. Dacă embolul obstruează un pas periferic de calibru 
mai mare, trebuie efectuată embolectomia de urgență. Emboliile 
cerebrale necesită o terapie asemănătoare celor folosite în tratarea 
oricărui accident vascular cerebral embolic cu excepția anticoagu- 
lantelor care sînt contraindicate. | 

Dacă se suspectează un anevrism micotic, se impune efectuarea 
arteriografiei pentru precizarea topografică și apoi intervenția chi- 
rurgicală. 


Tratamentul chirurgical 
al endocarditei infecțioase 


De la prima intervenție chirurgicală efectuată de Touroff și 
Vessell în anul 1940 la un bolnav cu canal arterial infectat şi pînă 
în prezent s-au realizat progrese mari în tratamentul chirurgical al 
cardiopatiilor congenitale și valvulopatiilor în general și în parti- 
cular, în caz de infectare a acestora. Intervenţia chirurgicală pe 
cord, pe lîngă efectele favorabile a creat și noi probleme printre 
care creşterea incidenței infecțiilor cardiovasculare și posibilitatea 
infectării protezelor valvulare, ultima avînd soluție prioritară tot 
chirurgicală. 

Astăzi, intervenţia chirurgicală pe inimă poate constitui în unele 
cazuri o indicație absolută și precoce, chiar în cursul tratamentului 
medical al bolii, avînd ca obiectiv înlocuirea aparatului valvular 
deteriorat şi interesat în procesul de valvulită septică, corecţia ano- 
maliei cardiace congenitale infectate. sau vizează înlocuirea prote- 
zei valvulare pe care s-a grefat procesul septic. 

Tratamentul chirurgical vizează în principal exereza valvulelor 
infectate şi implantarea de proteze valvulare, fie înlocuirea prote- 
zelor infectate. « ; 

Una din indicațiile majore ale tratamentului chirurgical în 
endocardita infecțioasă o constituie apariția insuficienței cardiace 
ireductibile, cauzată de ruperea valvulelor sau structurilor auxiliare 


134 


(pilieri, cordaje etc.). Ne referim la decompensările cardiace severe 
condiționate direct de dezvoltarea endocarditei infecțioase şi A EN, 
evoluție progresivă nu este influențată de terapia antibiotics eard o: 
tonică și diuvetică, tie datorită deteriorărilor mari valvulare, inclusiv 
cele cicatriceale, fie datorită neeradicării gretei septice. Temporizarea 
intervențiilor chirurgicale în asemenea situaţii, poate duce la eșecul 
tratamentului chirurgical, chiar cînd actul chirurgical în sine este 
pertect efectuat, 

Insuficiența cardiacă ireductibilă determinată de grave leziuni 
valvulare, constituie cauza cea mai frecventă de moarte în endocar- 
dita infecțioasă (Hancock). Frecvența deteriorărilor valvulare, rup- 
turilor de cordaje şi pilieri sub tratament antibiotic este estimată 
între 15 şi 45% din bolnavii cu endocardită infecțioasă (Robinson). 
Acest procent destul de crescut este atribuit următorilor 3 factori : 
vindecării vicioase a endocarditei infecțioase cu mutilarea apara- 
tului valvular ; creşterii numărului de endocardite infecțioase pro- 
duse de germeni deosebit de virulenți (stafilococi, enterococi etc.) 
capabili de a produce leziuni grave valvulare ; diagnosticul tardiv 
al formelor cu evoluţie latentă și tratamentului lor adeseori ina- 
decvat. 

Odată cu trecerea timpului și acumularea unei experiențe din 
ce în ce mai bogate, a devenit mai clar că în cazurile de infecţie 
acută, nu este contraindicată intervenția chirurgicală, la bolnavii cu 
valvule grav lezate de infecție. Un studiu pe 10 bolnavi cu insu- 
ficiență aortică ce au necesitat o protezare valvulară de urgenţă l-a 
determinat pe Wise să distingă două sindroame de insuficiență aor- 
tică : acută şi cronică. După opinia lui, numai forma acută necesită 
intervenţia chirurgicală imediată. Semnele clinice care ar indica 
prezenţa acestui sindrom sînt : diastola mai scurtă ca sistola ; debit 
cardiac scăzut ; sufluri dulci ; lipsa dilataţiei venitriculului sting la 
examenul radiologic şi electrocardiografic ; scăderea intensității zgo- 
motului I secundar unei presiuni diastolice mari în ventriculul 
stîng. Mortalitatea în intervenţia de protezare aortică de- urgenţă 
este în jur de 33% față de 9%; cînd operaţia este efeotuată electiv, 
rezultatele depinzînd de vindecarea sau persistența infecţiei valvu- 
lare în momentul operației (Hancock, Windsorm, Kaiser). Dintr-un 
alt lot de 7 bolnavi cu acelaşi tip de leziune, care au fost operați 
fie conservator prin refacerea valvulei, fie prin protezare valvulară, 
numai 3 au decedat (Fowler). 3 S 

Insuficiența mitrală cu regurgitare mare, PE ue ceai ae 
jelor tendinoase sau prin ruptura m up ia E indicație 
cursul evoluţiei endocarditei infecțioase cors Mue 


majoră de intervenție chirurgicală. Diagnosticul de insuficiență mi- 
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trală prin runturš SN eee ; 
a et n ate 
hiner podais ea riu s îng normal sau puţin mărit, 
C ipertensiune pulmonară uneori rapid instalată și semne de 
insuficienţă cardiacă congestivă. Insuficiența mitrală prin ruptura 
totală a mușchilor papilari apärută în evoluția endocarditei infec- 
tioase este o eventualitate rară, dar foarte gravă prin determinarea 
unei insuficiențe mitrale masive, incompatibilă cu viața. Diagnosti- 
cul poate fi presupus cînd în contextul clinic al bolii apar brusc 
semne severe de insuficienţă ventriculară stingă și un suflu sistolic 
de insuficienţă mitrală. 

Uneori diagnosticul de regurgitare mare, este mai dificil de 
apreciat prin examenul fizic și necesită de obicei un studiu hemo- 
dinamic şi angiografic, pentru a diferenţia leziunile valvulare de o 
insuficienţă a miocardului. 

Griffin consideră că este strict necesară inserția imediată a 
unei proteze cînd insuficiența cardiacă severă complică infecția val- 
vulară indiferent de localizarea sa aortică sau mitrală. După opinia 
lui acest procedeu s-ar putea aplica şi la cei cu insuficiență car- 
diacă ușoară, din cauza riscului morţii subite prin infarct miocardic 
embolic sau prin aritmii severe. 

Altă indicație operatorie majoră în endocardita infecțioasă este 
dată de dezvoltarea unui anevrism al sinusului Valsalva sau în țesu- 
turile joncţionale  atrioventriculare. Aceste leziuni trebuie sus- 
pectate cînd la un bolnav cu endocardită infecțioasă apare insufi- 
cienţa cardiacă acută. În asemenea cazuri, operația poate salva 
bolnavul. 

Unele endocardite infecțioase rezistente la tratamentele cu 
antibiotice active, în doze mari sau cele cauzate de germeni mai 
puţin sensibili la antibiotice (unii gram negativi, fungi etc.) cer 
luarea în considerare a extirpării chirurgicale a valvulei infectate. 
Prezenţa deci a infecţiei active, nu contraindică intervenţia, dar 
impune administrarea de antibiotice după protezarea valvulară. 
Această atitudine terapeutică este valabilă în special în endocardita 
fungică în cazul în care amfotericina B sau 5 fluorocitozina, singure 

sau asociate, au fost ineficiente. O singură recădere la bolnavii cu 
endocardită fungică, după întreruperea tratamentului, constituie o 
indicație absolută de protezare valvulară. Unii autori susţin că tre- 
buie intervenit chirurgical imediat după stabilirea diagnosticului de 
endocardită fungică (Weinstein și Schlessinger) întrucît endocardita 
fungică, indiferent de tipul şi timpul terapiei medicale instituite, are 
osfic sever. a REP Șt 
E, Po Eta indicație de intervenţie chirurgicală pe inimă în endo- 
cardita infecțioasă este reprezentată de emboliile pulmonare sau 
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sistemice repetitive, îndeosebi în situațiila 4 A 
zente şi după eradicarea ea îivuaţiile în care acestea strit Lea 
al în timp al endocardite 
E a albire kS de o parte de calitatea miocardului ventri- 
cular, iar pe de alta, de toleranța protezei valvulare, ale cărei 
plicații sînt. clasice ; accidente tromboembalina cei aa a COM- 
Z liticš W alte romboembolice, desinserție, anemie 
emolitică, grefă septică. Infecția protezei rămine complicati 
mai severă a protezării valvulare. Riscul infectiei ra peace 
manent pentru purtătorii de prot scul intecției protezei este per- 
) 9 n lS Ii de proteze valvulare, fiind mai mare în 
perioada imediat postoperatorie. 

Infecțiile supraadăugate protezelor valvulare sau grefelor val- 
vulare, pun probleme dificile de tratament. Terapia antibiotică, 
bazată pe starea sensibilităţii germenului este eficientă într-un mic 
număr de cazuri. Ea este ineficientă cel mai adesea în caz de grefă 
septică a protezelor, impunînd înlocuirea protezei ce va fi urmată 
de terapia antibiotică (Cohn, Okies). 

Dezvoltarea unei bacteriemii, consecutivă unei operaţii pe cord, 
ne pune în fața unei dileme dificile, întrucît bacteriemia poate avea 
origine atît extracardiacă cît şi intracardiacă. Sande, într-un studiu 
recent a sugerat anumite criterii ce ar putea indica punctul de 
plecare al bacteriemiei : 

— dacă intervalul între intervenţia operatorie pe inimă și de- 
tectarea germenilor în circulație este mai mic de 25 zile, este posibil 
ca infecția să nu intereseze cordul, iar bacteriemia să aibă origine 
extracardiacă ; 

— o perioadă mai lungă de 25 de zile de la operaţie pînă la 
apariția bacteriemiei este sugestivă pentru o infecţie intracardiacă ; 

— apariţia de sufluri noi sugerează posibilitatea ca bacteriile 
să fi infectat proteza. 

Evidenţierea unor focare infecțioase extracardiace (infecții ster- 
nale, prezenţa cateterelor venoase, flebite supurate, pneumonie etc.) 
pledează împotriva infectării protezei. ă 

Totuși, nici unul din aceste criterii și nici toate împreună nu 
sînt absolute în diferenţierea infecției cardiace de cea extracardiacă 
(Weinstein). Astfel, apariţia de noi sufluri, poate corespunde unei 
desinserții a protezei neinfectate, iar pe de altă parte, focarele infec- 
țioase extracardiace pot constitui sursa de la care germenii mva- 
dează circulația infectînd proteza. După Sande, bacteriemiile cu Cal 
pozitivi corespund infecțiilor cardiace, pe cînd cele cu a re aa 
tivi corespund cel mai adesea infecțiilor Er ac fr Iaoeă ( ea 
bilit diagnosticul de infecţie a protezei, trebuie încercată s RER 

5 ibiotice, Esecul primei cure cu un antibiotic, 
sa printr-o cură de antibiotice. Eșecul p alt antibiotic 
trebuie urmat. de 2—3 sau mal multe cure cu un alt ¿ 


i infecțioase operate este 
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sistemice repetitive, îndeosebi în situa 
zente și după eradicarea infecției. 
Prognosticul în timp 
rezervat, El depinde pe d 
cular, iar pe de alta, de t 


țiile în care acestea sînt pre- 


al endocarditei infecțioase operate este 
e o parte de calitatea miocardului ventri- 
gala i toleranța protezei valvulare, ale cărei com- 
plicaţii Sint clasice : accidente tromboembolice, desinserție, anemie 
hemolitică, grefă septică. Infecția protezei rămîne complicația cea 
mal severă a protezării valvulare. Riscul infecţiei protezei este per- 
manent pentru purtătorii de proteze valvulare, fiind mai mare în 
perioada imediat postoperatorie. 

Infecţiile supraadăugate protezelor valvulare sau grefelor val- 
vulare, pun probleme dificile de tratament. Terapia antibiotică, 
bazată pe starea sensibilităţii germenului este eficientă într-un mic 
număr de cazuri. Ea este ineficientă cel mai adesea în caz de grefă 
septică a protezelor, impunînd înlocuirea protezei ce va fi urmată 
de terapia antibiotică (Cohn, Okies). 

Dezvoltarea unei bacteriemii, consecutivă unei operaţii pe cord, 
ne pune în faţa unei dileme dificile, întrucît bacteriemia poate avea 
origine atît extracardiacă cît şi intracardiacă. Sande, într-un studiu 
recent a sugerat anumite criterii ce ar putea indica punctul de 
plecare al bacteriemiei : 

— dacă intervalul între intervenţia operatorie pe inimă și de- 
teatarea germenilor în circulaţie este mai mic de 25 zile, este posibil 
ca infecția să nu intereseze cordul, iar bacteriemia să aibă origine 
extracardiacă ; 

— o perioadă mai lungă de 25 de zile de la operaţie pînă la 
apariția bacteriemiei este sugestivă pentru o infecție intracardiacă ; 

— apariţia de sufluri noi sugerează posibilitatea ca bacteriile 
să fi infectat proteza. 

Evidenţierea unor focare infecțioase extracardiace (infecţii ster- 
nale, prezența cateterelor venoase, flebite supurate, pneumonie etc.) 
pledează împotriva infectării protezei. z S 3 

Totuși, nici unul din aceste criterii și nici toate împreună nu 
sînt absolute în diferențierea infecției cardiace de cea extracardiacă 
(Weinstein). Astfel, apariția de noi sufluri, poate corespunde unei 
desinserții a protezei neinfectate, iar pe de altă parte, focarele infec- 
țioase extracardiace pot constitui sursa de la care germenii inva- 
dează circulaţia infectînd proteza. După Sande, bacteriemiile cu spam 
pozitivi corespund infecțiilor cardiace, pe cînd cele cu Es ei 
tivi corespund cel mai adesea infecțiilor extracardiace. Cin a S 

: - i izarea 
ilit diagnosticul de infecție a protezei, trebuie încercată sterilizare 
a a o cură de antibiotice. Eșecul primei cure cu un antibiotic, 
EA urmat. de 2—3 sau mai multe cure cu un alt antibiotic 
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activ in vitr ata : 
E E a eetan ji Schlesinger). Nu toți autorii sînt de 
nea n i anek sa nu se facă mai mult de 
S i ilizare medicamentoasă. Esecul lor, impune tre- 
cerea la o nouă intervenţie chirurgicală cu scos E ei aa ere 
tezei intechata ai 4 4 rurgicală cu scoaterea valvulei sau pro- 
œl intectate și înlocuirea ei cu o nouă proteză valvulară. Deşi 
2 se O experiență suficientă în acest domeniu, onteren Sr 
i poale acea PES piade chimioterapie ineficientă, ar putea fi 
tele anatomopatolo; a i Si VDICuiEIe Tapan se sprijină și pe da- 
ție, procesul Stiai $ îs sd te fi. i ET RS iale 
gg i pe aa AL z A Ea E la eul învecinat, firele de sutură 
E ea A al dată paa vu ar ă, uneori desprinderea parțială 
tervenția chirurgicală care tai PAS E poA Ci En 
ca procesul infecțios să fi cupri pe Sp = caii zace e 
e ae aa EA a m țesutul paravalvular, pentru rein- 
) gii necesar un pat bun de sutură. 

Într-un studiu pe 12 cazuri de proteze valvulare infectate, Block 
a aplicat două criterii, separînd bolnavii în două loturi : un lot care 
a avut cel puțin două hemoculturi pozitive cu acelaşi germen și al 
doilea care a avut semne clinice de endocardită infecțioasă. Pe baza 
acestor elemente el a caracterizat cazurile ca infectate precoce (in- 
fecţia apărînd pînă la 60 de zile după operaţie) și tardiv (infecția 
apărînd după o perioadă de 60 de zile de la operaţie). Toţi acești 
bolnavi au fost tratați cu antibiotice. Din lotul total de 12 bolnavi, 
7 au fost infectați precoce cu stafilococ, Pseudomonas sau Kleb- 
siella. Cinci bolnavi (71%) din acest grup au decedat. Cinci bolnavi 
din lotul de 12 au fost infectați tardiv cu streptococi din grupul 
D.G.K. şi Mima polymorpha. Numai unul din cei 5 bolnavi (20°) 
a decedat. Din rezultatele acestui studiu, reiese că o antibiotico- 
terapie energică a protezelor valvulare infectate, face reintervenția 
chirurgicală inutilă în unele cazuri, în special cînd germenii sînt 
mai puțin agresivi. 

Rezultatele lui Sande, diferă de cele ale lui Block care au avut 
evoluție fatală la 100%% din bolnavii cu proteze valvulare infectate, 
tratate cu antibiotice. Dorney, într-un studiu tot pe această pro- 
blemă arată că terapia antibiotică poate fi eficientă în eradicarea 
infecției, dacă apare la 6 luni sau mai mult după operație, agenții 
etiologici în aceste cazuri fiind : streptococul viridans, stafilococul 
epidermidis și stafilococul auriu. În cazurile în care infectarea pro- 
tezei a apărut pînă la 2 luni de la operaţie, 40% din bolnavi au 
murit chiar înainte de instituirea chimioterapiei, ceilalți au supra- 

upă înlocuirea protezei şi tratament cu vancomicină. Ger- 


viețuit d i i 
menii în aceste cazuri au fost diifteromorfi. El opinează că prog- 
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nosticul infecţiei protezei valvulare, apărut după 6 luni de la ope- 
rație este acelaşi cu al infecţiei unei valvule naturale. 

Inteotarea sediului protezei în perioada postoperatorie ridică şi 
problema ineficacităţii antibioticoterapiei profilactice. Obișnuit, aco- 
perirea cu antibiotice este dirijată în special contra stifilococilor Și 
este constituită din meticilină sau oxacilină în doză mare. Deși cea 
mai mare pante din germenii izolaţi din hemocultură şi responsa- 
bili de infecția protezelor sînt sensibili la antibioticele administrate 
profilactic, lipsa răspunsului terapeutic se explică și prin protecţia 
sub care se găsesc germenii în materialul de sutură, impermeabil 
difuziunii antibioticelor. 

Din cele expuse, rezultă că nu există încă în prezent un deplin 
acord în ceea ce priveşte tratamentul optim al protezelor valvulare 
infectate. Șansele eradicării infecţiei prin tratament medical sînt 
mici, dar el merită a fi încercat cu antibiotice bactericide, în doze 
mari, adeseori asociate. În caz de eșec, soluţia chirurgicală devine 
prevalentă, deşi este grevată de o mare mortalitate. 


Profilaxia 
endocarditei infecțioase 


Re ee fas trezi nea fe o o mar tipi atat fot end 2 e DE a A SE DIR 


Frecvența mare a endocarditelor infecțioase generate de 
streptococul viridans-a focalizat atenţia în special asupra manevre- 
lor dentare în producerea bacteriemiilor. 

= Totuşi bacteriemiile tranzitorii nu sint limitate numai la acest 

tip de traumatism, ele putindu-se produce într-un mare număr de 
alte situaţii. Mecanismele implicate în producerea bacteriemiei și 
fixarea germenilor în endocard, cu toate progresele realizate în 
acest domeniu, sînt încă numai parţial cunoscute. Pînă la elucidarea 
lor integrală profilaxia ca și tratamentul rămîn încă empirice. În- 
tr-adevăr, dovada absolută a eficienței chimioprofilaxiei lipseşte 
încă ; în unele cazuri poate avea chiar efecte adverse, producind 
selecția unor germeni care sînt rezistenți și greu de eradicat. 

În ciuda acestor probleme, este totuşi evident că trebuie făcute 
eforturi în anumite situaţii care predispun organismul la riscurile 
bacteriemiei, pentru a o controla cu mijloace chimioterapice. 

Eficacitatea profilaxiei cu antibiotice este în funcţie de eficiența 
antibioticelor, aceasta fiind variabilă în funcţie de specificitatea sa. 

Din acest punct de vedere se disting 3 tipuri de profilaxie 
(Smith) : 

1. Profilaxia specifică, dirijată spre un germen bine determi- 
nat, cu sensibilitate cunoscută. Este cazul profilaxiei infecțiilor cu 
streptococ hemolitic grupa A, responsabil de reumatismul articular 
acut şi de recăderile sale. Această profilaxie este eficientă în aproape 
100% din cazuri. 

2. Profilaxia nespecifică, acoperă riscul infecțios global, gene- 
rat de anumite situații particulare periculoase (come, traheostomii, 
tratamente imunosupresive etc.). 

Această profilaxie nedirijată, este sortită cele mai deseori eşe- 
cului, ea favorizînd apariția germenilor rezistenți şi apariţia unor 


140 


suprainfecții grave, dă un sentiment de falsă siguran 
fie nocivă aplicărilor stricte a măsurilor de asepsie. 

3. Profilaxia semispecitică, orientată contra florei dintr-un 
focar infecțios superficial sau profund, traumatizat în cursul unei 
intervenţii chirurgicale, sau instrumentale. 

Această floră este în general mixtă și acest tip de profilaxie 
este cel care trebuie aplicat în programul de prevenire a endocar- 
ditei infecțioase. Deşi nu are eficiența profilaxiei specifice din reu- 
matismul articular acut, este totuși indicat să fie efectuată. 

În principiu, este vorba de protejarea subiecţilor cu anumite 
afecţiuni care predispun organismul la grefe infecțioase valvulare 
şi la care bacteriemiile trebuie controlate prin mijloace chimio- 
terapice. Printre afecțiunile care solicită această atitudine mai frec- 
vent, notăm : 

1. Valvulopatiile reumatismale, în special insuficiența mitrală 
sau aortică și stenoza aortică. 

2. Anomaliile congenitale cardiovasculare, mai ales comunică- 
rile interventriculare, persistența de canal arterial, coarctaţia de 
aortă etc. 

3. Ateroscleroza valvulară, chiar fără tulburări hemodinamice 
semnificative. 

4. Protezele valvulare. 

5. Amevrismele arteriale, arteriovenoase şi ventriculare stîngi, 
secundare unui infarct miocardic. 

Circumstanţele susceptibile de a se complica cu o bacteriemie 
şi cu o grefă infecțioasă consecutivă cardiacă sînt numeroase. Prin- 
tre acestea cel mai frecvent se citează : 

1. Extracţiile și tratamentele dentare. 

2. Amigdaletcomiile și extracțiile de vegetaţii adenoide. 

3. Intervenţiile genitourinare instrumentare și chirurgicale. 

4. Nașterile, avorturile septice şi chiuretajele. ; k 

5. Inciziile de abcese şi orice alte intervenții chirurgicale în 
gesuturile infectate. 

6. Cateterismele intravenoase prelungite. 

7. Intervenţiile chirurgicale cardiace. 

„ Endoscopiile. pate) PRE apa 

cs nui de aceste  bacteriemii sînt ariel 
streptococi bucali și faringieni, enterococi ȘI gram negt E 

enitourinare și digestive, stafilococi de pe piele ete. Rro 

F Profilaxia antimicrobiană este în aceste. situații semispecifică, 

deoarece nu vizează un germen bine definit, cu o sensibilitate 


cunoscută, ci o floră cu sensibilitate imprevizibilă. 


tă și riscă să 
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Antibiote i 5 i AR a 
poesia pal este a T E TA ei este bazată pe 
ra et e sata y i de floră bucală locală, dar trebuie 
l a de efectul selectiv al oricărei antibioterapii prealabile 
ȘI alle alergii medicamentoase. e m 
NE ea otel ăia este pi numai să rediucă frecvența 
Kee derai ae Aaa umăru, de germeni ciroulanți, ci mai 
împiedica fixarea germenilor la nivelul endocardului 
Riscul endocarditei după o bacteriemie la subiecții predispuşi prin 
leziuni valvulare preexistente, este imposibil de evaluat. Acest rise 
depinde în mare măsură de natura germenilor și de numărul de 
bacterii care pătrund în circulație, cunoscîndu-se de altfel că bac- 
teriemiile cu coci gram negativi produc cel mai mare număr de 
grefe endocardice. Vîrsta pacientului și tipul cardiopatiei preexis- 
tente influențează de asemenea susceptibilitatea endocardului la 
grefe infecțioase fiind cunoscută în această privință raritatea endo- 
carditei infecțioase la copil sau la nivelul unei comunicații interatriale. 


Porțile de intrare 
a microorganismelor cauzale 


Frecvența cu care poate fi demonstrată la un bolnav cu endo- 
cardită infecțioasă o poartă de intrare evidentă a germenilor variază 
de la mai puțin de 25% pînă la mai mult'de 60% din cazuri în 
diferite statistici (Cates, Lerner, Hilson, Linde etc.). 

Marea variabilitate în aprecierea unei porţi de intrare demon- 
strabilă clinic, este legată de diversitatea criteriilor utilizate de 
diverși cercetători în evidenţierea porţii de pătrundere a germe- 
nilor în circulație. 


1. Îngrijirile dentare și chirurgia orofaringiană 


Majoritatea studiilor efectuate pînă în prezent, demonstrează 
fără nici o obiecţie că microorganismele care constituie flora autoh- 
tonă normală a cavităţii bucale pot pătrunde în circulație în timpul 
extracţiilor dentare. Germenii predominenţi din flora cavității bu- 
cale sînt streptococii din grupul viridans şi tot aceștia reprezintă 
speciile bacteriene cele mai comune ce se izolează din sînge în 
urma traumelor mucoasei bucale. Deşi streptococul viridans este 
germenul cel mai frecvent izolat, mai există şi alte microorganisme 
la nivelul cavităţii bucale, microorganisme ce pot fi ocazional izo- 
late în sînge după extracții dentare ca : Staiilococus epidermis, Acti- 
nomyces, Veillonela, Peptococcus, Fusobacterium, Bacteroides, Spi- 
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a a e a 
de intrare în asemenea E Ae A ară posipi carpoatis 
el O ORMA us LUI 3 o reprezinte orofaringele. 
Ma ci le re amgnleloe Îaieir j eaii alo tacă HA 
VELS al ste principal îndreptată contra 
streptococului viridans, întrucît în aproximativ 90%% din cazuri, bac- 
teriemiile sînt generate de acest microorganism. 

Numărul germenilor detectaţi în sîngele venos periferic după 
manevre dentare, este relativ mic, de obicei fiind mai puţin de 
10/ml sînge. Microorganismele care ajung în torentul circulator sînt 
rapid inactivate, astfel încît sîngele recoltat la peste 10 minute după 
manevra dentară, este de cele mai multe ori steril. 

Frecvența bacteriemiei este legată de natura bolii și traumati- 
zarea gingivală. Spre exemplu, într-un studiu (Okell) culturile san- 
guine efectuate după extracţii dentare erau pozitive cu streptococi 
în 750%% dim cazuri cu infecţii gingivale importante, în comparaţie 
cu 340% din cazurile fără boli periodontale evidente. Merită men- 
ționată și observaţia că în 11% din cazurile cu infecţii gingivale, 
culturile sanguine erau pozitive cu streptococi chiar înaintea extrac- 
țiilor dentare, în timp ce subiecţii fără boli gingivale aveau hemocul- 
turile sterile. 

Incidenţa bacteriemiilor după îngrijirile dentare creşte propor- 
tional cu gradul traumei produs de manevrele terapeutice, fiind cu- 
noscut în prezent că manevrele urmate de sîngerări sînt mult mai 
des cauza bacteriemiilor decît acelea care nu sînt urmate de hemo- 
ragii locale. 

O dovadă suplimentară a faptului că într-adevăr cavitatea bu- 
cală constituie o poartă de intrare a germenilor în torentul circula- 
ției după extracții dentare, a fost furnizată de un lot de pacienți 
la care microorganismele plasate pe gingii înainte de intervențiile 
chirurgicale, au putut fi izolate din sînge imediat după exitracţiile 
dentare (Burket). 3 Ţ 

Serratia marcescens, un germene ce nu se întâlneşte în mod 
normal la om în cavitatea bucală, a fost aplicat la baza dinţilor îna- 
inte de extracţie și s-a depistat imediat în sîngele periferic recol- 
tat după avulsiunea dinților. ja 

Bacteriemia apare într-o proporţie surprinzător de mare x pa- 
cienții care au suferit intervenții chinurgicale pe gingii" Saua pa 
oluntar sau involuntar dinții în alveolă, la 
ă mai crescută, la cei care 
pentru irigaţii bucale sau chiar după 


cienţii care-și mişcă v ! 
cei care mestecă bomboane de consistenț 
folosese diverse dispozitive 
periajul dinților. 
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Fu Bolile periodontale sint în aceste cazuri probabil factorul de- 
erminant al bacteriemiilor care survin după aceste forme „blinde“ 
de traumatism local, În studiul său Elliot arată că, simpla a nea 
a dintelui în alveolă a cauzat bacteriemia streptococică, la 380, di 

pacienţii cu boli gingivale severe, faţă de numai 250/0 din să ariei 
cu gingiile normale. De asemenea, trebuie semnalată incidența cres- 
cută a bacteriemiilor după amigdalectomii şi adenoidectomii care și 
ele solicită măsuri speciale de profilaxie a endocarditei infecțioase, 


2. Manevre chirurgicale și instrumentare 
în zonele genitourinare și gastrointestinale 


Procedurile chirurgicale și instrumentare, inclusiv endoscopiile 
care implică tracturile genitourinare și gastrointestinale, impun o 
profilaxie diferită din cauza frecvenței cu care enterococii pot in- 
vada sîngele în urma manevrelor acestor regiuni. 

Streptococii din grupul enterococic, reprezintă flora normală a 
tractului intestinal și pot fi frecvent izolați din uretră și vagin. 
Enterococii sînt responsabili de un număr relativ mare de cazuri 
de endocardită infecțioasă după avorturi septice, infecţii pelviene, 
prostatite etc. Deși bacilii gram negativi sînt răspunzători de ma- 
joritatea cazurilor de bacteriemie după manevre instrumentare sau 
chirurgicale în zona genitourinară, profilaxia endocarditei se în- 
dreaptă electiv contra enterococului. 

Tractul gastrointestinal a fost identificat mai rar ca poartă de 
intrare pentru microorganisme în curentul sanguin la bolnavii cu 
endocardită. Deși cercetări anterioare au arătat că bacteriemia nu 
apare obișnuit după endoscopii efectuate pe tubul digestiv, un stu- 
diu recent (Le Frock) a demonstrat o incidență a bacteriemiei în 
jur de 9,5% la bolnavii cărora li s-a efectuat rectoscopia, mai mult 
de jumătate din acestea fiind generate de enterococi. 


Rezultatele acestor studii au concluzionat că este recomandabil 
administrarea unor droguri antimicrobiene la subiecţii cu boli car- 
diovasculare congenitale sau câștigate, care urmează să fie investi- 
gaţi pe tractul gastrointestinal (în special pe rect şi colon), investi- 
gaţii care presupun eventuale traume ale mucoasel. 

Intervenţiile chirurgicale pe vezica biliară, au fost de aseme- 
nea incriminate a constitui o poartă de intrare pentru endocardita 
infecțioasă, constatare care impume luarea în consideraţie a profi- 
laxiei antimicrobiene în cadrul acestor tipuri de intervenții la bol- 
navii cu leziuni valvulare (Lerner). Deși flora microbiană a tractu- 
tinal este dominată de germeni anaerobi, aceştia ra- 


lui gastrointes c i | 
a generează o endocardită. Întrucît în tractul gastrointestinal se 
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gasesc în cantităţi relativ import 


ante bacili aerobi gram sativi și 
A, ; A - j £ sram egal 
enterococi, profilaxia trebuie diri ra pa pe 


jată în special contra acestora, 


3. Cateterizavea cordului 
și chirurgia cardiovasculavă 


Cateterismul cardiac constituie un factor predispozant rar pen- 
tru endocardita infecțioasă. În studiul lui a sint sp aa 
numai trei cazuri din peste 12 000 de cateterisme efectuate. Într-un 
alt studiu (Sande) se menționează că sîngele venos recoltat de la 
106 pacienți cateterizaţi, a dus la apariţia numai de culturi sterile. 
De aici concluzia că nu se recomandă în cateterismul cardiac pro- 
filaxia cu antibiotice, iar eforturile să fie îndreptate spre stricta 
asepsie a manevrelor de cateterizare (Goul, Clarck, Sande). 

Profilaxia antibiotică în chirurgia cardiacă în schimb este jus- 
tificată de frecvența bacteriemiilor și a grefelor endocardice, mai 
ales după chirurgia extracorporeală (Halswada). 

Apariţia  endocarditei se explică în aceste situații prin mai 
multe mecanisme care favorizează grefa septică dintre care în mod 
deosebit se detașează : manevrele chirurgicale prin ele însăși, folo- 
sirea de catetere în perioada postoperatorie, infectarea plăgilor, apa- 
riția pneumopatiilor acute etc., situaţii care cresc posibilitatea apa- 
riţiei de bacteriemii și implicit a endocarditei. 

De asemenea s-a constatat că pacienţii care au suferit operaţii 
de tipul Blalock-Taussig sau protezări valvulare au mai mare pre- 
dispoziție pentru endocardite. E 

Apariţia în perioada imediat postoperatorie a endocarditei este 
legată mai mult de tipul intervenţiei chirurgicale -ca și de compli- 
caţiile infecțioase care pot apărea la scurt timp de la intervenţie. 

Apariţia tardivă a endocarditei infecțioase la bolnavii operaţi 
pe cord recunoaște aceleași căi de inoculare, ca şi la bolnavii cu 
diverse tipuri de leziuni cardiace congenitale sau cîștigate. Atunci 
cînd endocardita apare la bolnavii operaţi, germenii cei mai frec- 
venți care au fost puși în evidență au fost stafilococii, streptococii, 
fungii și bacilii enterici gram negativi. Destul de gravă apare ob- 
servația că în ultimul timp s-a raportat implicarea fungilor într-o 
frecvență mare la protezații valvulari, frecvență ce o situează pe 
locul doi după stafilococi (Morgan). N 

Mortalitatea de aproximativ 70%% la bolnavii cu proteze val- 
vulare infectate subliniază gravitatea acestei complicaţii și nece- 
statea chimioprofilaxiei (Mahvi, Haust). asi 

Lipsa unor mijloace de control eficiente s HpSounaR SE nR 
uniforme pentru estimarea prezenței in ecţiei le $ 
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Mp map T E muscă nu chiar imposibilă evaluarea efi- 
Şade AI ie ice folosite în prezent. 
ee ee una aR Seniat arată comparativ efectele pro- 
By, pată a Sa pr 8 eme; olosite la pacienți cu operații pe cord cu 
y pass cardiopulmonar. 
să În primul s-au administrat 20 doze de placebo cîteva zile îna- 
stem aci cp aaa ka de-al doilea program s-au administrat 

A g cefalotină, pre- și postoperator. Com- 
parindu-se cele 2 proceduri, nu s-au notat diferențe semnificative 
în incidenţa infecțiilor cardiace sau în modificările microflorei nor- 
male, comparînd lobul placebo cu lotul care a primit antibiotic. Au 
existat însă unele dovezi că agentul antimicrobian a contribuit la 
selecționarea unor microorganisme mai neobișnuite și rezistente la 
tratament. Rezultate similare au fost constatate şi de Burch, care 
a testat efectele profilactice ale unui placebo, penicilinei G şi me- 
ticilinei. 

Şi în această cercetare chimioprofilaxia a tins să crească inci- 
denţa infecțiilor cu germeni neobișnuiţi și rezistenți la tratamente. 
Deşi așa cum se observă există încă discuţii asupra utilității sau 
inutilităţii profilaxiei antibiotice, în esenţă aproape toţi chirurgii 
folosesc chimioprofilaxia în intervenţiile chirurgicale pe cord. În- 
trucât stafilococul este cauza cea mai obișnuită a endocarditei la 
acești operaţi, cea mai rezonabilă atitudine este profilaxia dirijată 

împotriva acestui germen. 


"y 


Riscul endocarditei infecțioase 
după bacteriemii tranzitorii 
la bolnavii susceptibili de grefă infecțioasă 


Bacteriemii tranzitorii cauzate de flora autohtonă a cavităţii 
t la persoanele. cu boli car- 


bucale sau din alte zone, apar frecven a „CU z 
diace, de altfel ca și la persoanele normale, fără însă să producă 
endocardite. : 

Întrucît bacteriemiile pot apărea și după traume minore ce pot 
fi asimptomatice, evaluarea riscului apariţiei endocarditei infecțioase 


pare a îi aproape imposibilă. Filan 

S-a sublimiat în mai multe rînduri de diverși cercetători prin- 
tre care Hook, că riscul apariției endocarditei după o singură ex- 
tracție dentară la o persoană susceptibilă este de aproximativ 1 la 
533 cazuri, Pentru a se ajunge la această cifră, s-a acce tat că ìn- 
cidența endocărditei la populația predispusă este de 600 şi că la 
250% din bolnavii cu endocardită elementul precipitant îl repre- 
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zintă avulsiun a dentară, Desigur, această cifi 
masura pe supoziţii și ca atare trebuie 
putind fi definită mai mult ca o ipoteză. 
lare par a avea cel mai crescut risc pentru endocardite. Infecţiile 
Pena, ae după grele sau proteze val vulare (Mar- 
on, Derby, St) decit după operații pe cord închis care nu nece- 
sită efectuarea unui by pass cord-pulmon (Kaplan). 
5 Stafilococii coagulazo-negativi sînt cea mai frecventă cauzá de 
infecții în aceste situații (Kaplan, Malvi, Murray), 

Tipul microorganismelor ca și cantitatea de bacterii care pă- 
trund în curentul sanguin sînt desigur factori importanți ce influ- 
enţează riscul apariției endocarditei după o bacteriemie la persoa- 
nele predispuse la această afecțiune. Riscul apariţiei bolii după o 
bacteriemie tranzitorie nu este același după o bacteriemie cu strep- 
tococi de tipul viridans ca după o bacteriemie cu stafilococi, sau că 
riscul poate fi același după o bacteriemie minimă faţă de una ma- 
sivă. Susceptibilitatea pentru endocardită este de asemenea influ- 
enţată de vîrsta persoanelor, de durata și tipul bolii cardiace. 
acest sens, trebuie reamintit că endocardita este mai mult o boală 
a adultului decît a copilului și că infecția se grefează foarte rar pe 
defectul septal atrial, față de alte leziuni cardiace congenitale. 


'ă se bazează în mare 
privită cu multă rezervă, 
olnavii cu grefe valvu- 


Prevenirea endocarditei infecțioase 


Bolnavii cu leziuni cardiace cîștigate sau congenitale care au 
predispoziţie la grefe septice, trebuie informați „de către practi- 
cieni asupra pericolului ce-i pîndește, asupra valorii dentoprofilaxiei 
şi asupra importanței efectuării în cele mai bune condiții a trata- 
mentelor stomatologice de rutină. Trebuie de asemenea menținută 
în cele mai bune condiții igiena cavității bucale. Un sondaj efectuat 
în rîndul unor bolnavi cu leziuni. cardiace reumatismale sau con- 
genitale, a scos în evidență că numai 1 din 5 bolnavi ae scape 
ştienţi de importanța profilaxiei antibiotice în momentul ex an 
ției dentare. Mai puțin de 10%% din olnerineunosiean REGE 
potenţial al altor proceduri dentare ca plombajul cariilor sau p 


ajul danturii în mod corect, igienic (Harvey). 


S-a făcut chiar prop 
poarte permanent la ei 
cardiacă și recomandăril 
cetători (MeGowan) au confir: 
mie de bolnavi sînt conștienți 


unerea ca bolnavii cu leziuni cardiace să 
o fişă în care să se menționeze leziunea 
e legate de profilaxia antibiotică. Unii CE 
mat faptul că un numar destul e 
de leziunile cardiace predispozante 
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a arieni le au și de pericolul la care sint expuşi în cursul bacterie- 

miilor tranzitorii cînd pot contracta o endocardită infecțioasă apti 

Incidenţa bacteriemiilor, după traume efectuate pe epitelii con- 

taminate sau in zone cu infecții locale, poate scădea foarte mult 

dacă tehnicile chirurgicale sau instrumentare sint efectuate cu 

Ra; iată Da s pasele leziuni minime, puţin hemoragice, 

a nivelu țesuturilor, Acest fapt s-a demonstrat în modul cel mai 

evident în chirurgia cavităţii bucale, unde numeroase studii (Rhoads, 

Elliot, Bender) au probat că incidența bacteriemiei după extracţii 

dentare scade cu atît mai mult cu cît este mai atenuat traumatismul 

asupra gingiei sau extracția dentară este efectuată fără o mobili- 

zare prealabilă a dinţilor în alveole. În plus, s-a constatat că mane- 

vrele endodontice par mai puțin asociate cu bacteriemii decit avul- 

E siunile dentare sau intervenţiile chirurgicale pe gingii. Sint unii 

autori (Bender) care recomandă ca de cîte ori este posibil, să fie 

efectuate electiv proceduri endodontice în locul extracțiilor dentare, 

la bolnavii cu boli cardiace susceptibile de grefă infecțioasă endo- 
cardică. 

Folosirea de aparatură sau instrumente pentru igienizarea cavi- 
tăţii bucale trebuie de asemenea interzisă la bolnavii cu leziuni 
cardiace favorizante de grefe infecțioase. 

O metodă de profilaxie a endocarditei care poate fi conside- 
rată destul de drastică (Robson) sugerează extracția tuturor dinți- 
lor la bolnavii cu endocardită cu stafilococ viridans ce au fost vin- 
decaţi. în scopul prevenirii recurenţelor. Pînă în prezent nu există 
observaţii suficiente care să ateste că extracția dentară completă la 
bolnavii cu endocardită vindecată bacteriologic nu ar mai fi ur- 
mată de recurenţe infecțioase endocardice. Mai mult, cazuri de en- 
docardită cu streptococ viridans s-au descris și la pacienţii eden- 
taţi, apărute secundar ulceraţiilor bucale generate de proteze den- 
tare, defectuoase funcţional. 

Pentru scăderea infecțiilor bacteriene sau fungice endocardice 
trebuie evitată utilizarea cateterelor intravasculare dar atunci cînd 
totuși utilizarea lor este imperios necesară, cateterele trebuie în- 
depărtate, cît mai curînd posibil, de preferat în 24 h (Kaye). Cate- 
terele ce trebuie menținute timp mai îndelungat (pentru hemo- 
dialize, alimentație i.v. etc.) trebuie protejate prin cea mal rigu- 
roasă asepsie. À 

Infecțiile (pulmonare, cutanate, urinare etc.) la cardiaci se Da 
pun a fi tratate cu promptitudine pentru a arina cît mai mu 
posibilitatea apariţiei bacteriemiilor cât şi durata aos E N 

Infecțiile tractului urinar, prostatitele, rectosigmol i ca e 
alte infecţii profunde trebuie tratate corect înaintea cistoscopie!, 
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aR sau a prostatectomiei pentru a eradica infecțiile, redu 
A A SI : Si a Za L 3 s LAG y je 
A în acest fel la maximum posibilitatea apariției bacteriemiilor 
in timpul manevrelor instrumentare sau a intervențiilor chirurgicale. 


Chimioprofilaxia endocarditei infectioase 


; „Medicația antibiotică poate fi eficientă în profilaxia endocar- 
ditei prin diminuarea bacteriemiilor sau evitarea lor, generată de 
diverse manevre terapeutice traumatice, prevenind formarea vege- 
tațiilor pe valvulele cordului. Cercetări experimentale efectuate pe 
iepuri de Durach au demonstrat că se pot produce colonizări rapide 
bacteriene pe trombi valvulari cardiaci preexistenţi, de bacterie- 
miile provocate. Deşi profilaxia antibiotică este utilizată de o peri- 
cadă suficientă de timp, nu există încă în prezent dovezi suficient 
de convingătoare sau concludente asupra eficienței ei în prevenirea 
endocarditei. În ciuda acestor constatări, medicii specialiști în boli 
infecțioase și cardiologie recomandă aproape în unanimitate ca toţi 
bolnavii cu leziuni cardiace cîștigate sau congenitale, toți protezaţii 
valvulari sau care au avut un episod de endocardită vindecată, să 
fie supuşi terapiei antimicrobiene în timpul oricărei intervenţii care 
presupune o traumă asupra unui epiteliu infectat sau asupra unui 
focar de infecție. 

Unii autori (Kaye, Lerner) recomandă de asemenea profilaxia 
pacienţilor cu pacemaker intracardiac sau care efectuează hemo- 
dialize. De asemenea ei consideră că nu mai este necesară profila- 
xia după 6 luni de la vindecarea pacienţilor care au suferit inter- 
venţii chirurgicale pe cord pentru închiderea defectului de sept 
interatrial sau de canal arterial. 

Pînă în prezent, trebuie să admitem totuşi că deși se cunosc 
toate bolile cardiace predispuse infecțiilor și se face profilaxie anti- 
microbiană la fiecare bolnav cu suferință cardiacă, care este supus 
la intervenţii generatoare de bacteriemii (profilaxia antimicrobiană 
previne cazurile de endocardită infecțioasă ce ar apărea în urma 
bacteriemiilor), mai apar încă frecvent cazuri de endocardită. 

Explicaţia ar consta în faptul că mai puţin de jumătate din bol- 
navii cu endocardită cunosc procedurile ce pot determina infectarea 
organismului prin diverse porţi de intrare a germenilor (Wilkinson, 
Hilson, Linde). . Nipa 

În mod ideal, ar trebui ca regimul profilactic al Sna 
generată de microorganisme împotriva cărora este tn ită SA X 
efectuat cu antibiotice bactericide. În prezent, e PAARA i 
terapia profilactică să fie efectuată cu 1 h înainte de i 
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ŞI continuată în restul zilei 
roase studii au căutat s 
muri antimicrobiene în prevenirea 
după intervenții dentare, 

In toate aceste studii, orice antibiotic din singe ge 


șI încă 2 zile după procedură, Nume- 
a pună în evidență eficiența diferitelor regi- 


bacteriemiei ce poate apărea 


medii de cultură şi chiar dacă nu distruge ei e open 
dacă poate inhiba multiplicarea bacteriană, zar TR 

„Penicilinaza care inactivează penicilina și permite creşterea bac- 
teriilor prezente în culturi a fost folosită aproape în toate studiile 
in care este implicată penicilina. Totuşi, substanțele care inactivează 
alți agenţi antimicrobieni nu au fost folosite în cele mai multe din- 
tre studii, 

Importanţa utilizării inhibitorilor  antimicrobieni specifici in 
asemenea investigații este clar ilustrată de studii care demonstrează 
incidența asocierii bacteriemiei în extracţiile dentare, consecutive 
unei injecții prealabile cu 400 000 u. penicilină, Incidenţa culturilor 
pozitive a fost de numai 6% cînd nu s-a adăugat penicilinaza în 
mediul de cultură și de 53%, cînd s-a adăugat enzima (Bender). 


Chimioprofilaxia în îngrijirile 
dentare și chirurgia orofaringiană 


Terapia profilactțică cu penicilină, ca şi terapia în același scop 
cu alţi agenţi antimicrobieni, determină doar o scădere moderată a 
incidenţei bacteriemiei după avulsiunile dentare. Aceasta nu consti- 
tuie totuși un indiciu al ineficienței antibioticelor în prevenirea endo- 
carditei. Acţiunea antimicrobiană la nivelul sîngelui și la nivelul 
endocardului valvular este probabil mult mai importantă în eradi- 
carea invaziei bacteriene. 

Folosirea locală, în activitatea bucală, a agenţilor antimicrobieni, 
pentru prevenirea bacteriemiei după extracţii dentare, a fost recon- 
siderată. Principalul dezavantaj al preparatelor antibiotice aplicate 
local rezidă în faptul că nu determină un nivel suficient de ridicat 
în sînge pentru inhibarea microorganismelor. care au. ajuns in 
curentul circulator. co sg cat „SĂ 

S-a sugerat ca terapia cu antibiotice să fie inițiată cu 2 zile 
înaintea extracţiilor dentare (Hoock). Este desigur imposibil să se 
sterilizeze cavitatea bucală cu antibiotice și se pare că cu cît se 
instituie mai devreme profilaxia înaintea extracțiilor dentare, cu 
atit crește rezistenţa la antibiotice a bacteriilor dentare din jom 
cavității bucale, Chiar 1—2 zile de profilaxie prealabilă avulsiuni or 
dentare ar fi suficiente pentru alterarea semnificativă a florei, 
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Amigdalectomia, bronhoscopia sau alte manevre care deter 
> <£ - = iC -i SLUCI- 


| 
| 
| 
| mină traumatisme la nive chii i 

l urmate de prea E ti ici e Ve Por E Ar ae 
| dia ce: ASR e pacteriemie, La bolnavii cu afecţiuni car- 
| T wer ca Predispuși la endocardită și care sînt supuși uneia 
| “ii pro et menţionate, trebuie instituit acelaşi regim antibio- 
| pro! lactic a ȘI pentru extracţiile dentare. 

| R egimurile recomandate de American Heart Association pentru 
| profilaxie la bolnavii cu boli cardiace dobîindite sau cîștigate, inclu- 
| Siy cel cu proteze valvulare care sînt supuși la intervenţii chirur- 
| gicale traumatizante la nivelul orolaringelui sînt indicate în tabe- 
| lul 6. 
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TABELUL 6 
a 
IM. 600 000 u procain penicilină G + 200000 u penicilină cristalină G cu 
o oră înainte de procedură și una-două zile după procedură ; 


sau 


oral : 1 200 000 u penicilină G, cu o oră înainte de procedură şi cîte 600 000 u 
la 6 ore timp de una-două zile: : 

` La bolnavii alergici la penicilină sau care continuă să primească penicilină 
oral pentru profilaxia carditei reumatismale, care pot avea streptococul viri- 
dans rezistent la penicilină : oral: 500 mg eritromicină la adult (20 mg/kilo- 
corp la copil) 1—2 ore înainte de procedură şi 250 mg la fiecare 6 ore 
(10 mg/kilocorp la copil) una sau două zile după procedură. 


b 


Aceste regimuri sînt dirijate în special contra  streptococului 
viridans. Aceeaşi schemă se recomandă de asemenea în profilaxie 
la bolnavii cu pacemaker intracardiac ca și la bolnavii supuși hemo- 
dializei. 

Studii recente (Pelletier) efectuate pe iepuri ridică o serie de 
semne de întrebare privitoare la competența regimurilor recoman- 
date în tabelul anterior, pentru profilaxia endocarditei împotriva 
streptococului viridans. Verificarea experimentală a arătat că în 
realitate aceste scheme profilactice au fost total ineficiente la iepuri 
în prevenirea endocarditei generată de streptococul viridans. Dozele 
mai mari de penicilină, penicilină cu streptomicină sau vancomi- 
cină, se pare că sînt mult mai eficiente. e. ; 

Bazaţi pe nivelul sanguin eficient la iepuri, nivel presupus ct 
poate fi atins și la om, Petersdort recomandă la adulţi unul din 

mă 4 regimuri : guris 
E era 2 000 000 u. plus procain penicilină G 600 000 
| şi streptomicină 1 g în injecții im. cu 30 minute înainte de inter- 


venție. 


a ie i ti 
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aih i 

; SĂ Celazolin 1 g plus streptomicină 0,5 g i.m. efectuate cu 30 de 
minute înaintea intervenţiei și apoi 2 doze adiţionale din fiecare 
agent antimicrobian la intervale de 8 h. 


À 4, Penicilină V 2g administrate per os cu 30 minute înaintea 
S sau procedurii și apoi 0,5 g la fiecare 6 ore timp de 
zile, 

- Aceste regimuri realizează probabil o mai mare zonă de secu- 
ritate, din moment ce sînt eficiente la iepurii care au fost inoculați 
de 4 ori cu germeni și la care bacteriemia este mult mai mare decît 
la persoanele supuse unei extracții dentare. 

Kaye recomandă regimul format din penicilină-streptomicină 
dar la care se pot adăuga cîte 600 000 u zilnic de procain penicilină 
în cele 2 zile care urmează intervenţiei. 

Regimurile cu cefazolin-streptomicină și cu vancomicină după 
opinia lui Kaye ar trebui rezervate numai bolnavilor care sînt aler- 
gici la penicilină și în același timp recomandă să fie menținute 
72 ore (0,5 g vancomicină la fiecare 6 ore, iar cefazolin-streptomi- - 
cină la fiecare 8 ore). Regimul de administrare a penicilinei per os 
trebuie folosit după opinia aceluiași autor numai atunci cînd calea 
parenterală este neabordabilă. Dacă se impune o administrare a 
profilaxiei per os la persoane cu hipersensibilitate la penicilină, 
poate fi utilizată eritromicina în doză de 500 mg de 4 ori pe zi timp 
de 72 ore începînd administrarea ei cu 4 ore înaintea intervenţiei. 

Totuși, antibioticele nebactericide de tipul eritromicinei sînt 
probabil mai puţin eficiente în prevenirea endocarditei decît anti- 
bioticele bactericide care au fost citate. 

Bolnavilor cărora li se administrează o terapie cu penicilină pen- 
tru endocardită li se recomandă ca intervenţiile dentare să fie ami- 
nate cu 1 sau 2 luni, după terminarea antibioterapiei. Dacă totuşi este 
necesar ca manevrele dentare să fie efectuate în timpul tratamen- 
tului, este important să se folosească agenţi profilactici activi pe 
streptococi, care sînt relativ rezistenți la terapia în curs de admi- 
nistrare. i 

Aceeaşi conduită terapeutică ar trebui să existe şi la bolnavii 
tratați profilactic cu penicilină pentru reumatismul articular acut. 

Kaye recomandă în cazurile menționate administrarea vancomi- 
cinei în doză de 0,5 g la 6 ore timp de 72 ore, începînd cu o oră 
înaintea intervenției. De asemenea, se poate folosi şi regimul cu 


cefazolin-streptomicină, 
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Clinicienii au crescut doza de penicilină | i 

i 3 za penicilină la 20 000 000 u/zi, în 
4 prize, timp de 12 ore, ca profilaxie la bolnavii tratați pentru endo- 
cardită infecțioasă cu doze mai mici de penicilină, 


Chimioprofilaxia la bolnavii 

supuși unor intervenţii chirurgicale 

sau manevre instrumentare pe tractul 
genitourinar sau gastrointestinal și la gravide 


Toţi bolnavii cu afecțiuni cardiace care sînt predispuşi a face 
endocardită și care sînt supuşi unor proceduri sau manevre care 
implică traumatizarea zonei genitourinare, rectului, colonului sau 
vezicii biliare trebuie să primească o terapie cu antibiotice dirijată 
contra enterococului, cu o oră înainte de intervenţie și în conti- 
nuare încă 72 ore. 

Regimurile profilactice recomandate de American Heart Asso- 
ciation sînt cele din tabelul 7. 


TABELUL 7 


Pentru majoritatea bolnavilor : 600 000 u procain penicilină G + 200000 u 
penicilină cristalină G i.m. cu o oră înainte de procedură şi una sau două 
zile după procedură + streptomicină 1—2 g i.m. o oră înainte de procedură 
şi una-două zile după procedură ; 


sau 


25—50 mg/kilocorp ampicilină orală sau i.v. cu o oră înainte de procedură 
şi 25 mg/kilocorp la fiecare 6 ore una sau două zile + streptomicină 1 g 
cu o oră înainte de procedură și o zi sau două după procedură. 

La bolnavii alergici la penicilină : 

Oral : 500 mg eritromicină cu 1—2 ore înainte de procedură şi cite 250 mg 
la 6 ore una sau două zile + streptomicină 1 g înainte de procedură cu o oră 
şi o zi sau două după procedură ; 


sau 
Vancomicină 0,5—1 g i.v. cu o oră înainte de procedură şi cîte 0,5 g iv. la 


fiecare 6 ore timp de 72 ore + streptomicină 1 g înainte cu o oră de pro- 
cedură și o zi sau două după procedură. 


eant noa i amait ah arsi tini al noei E A 


ă imuri icili icilină sau 

Se pare că regimurile perorale cu penicilină, ampicilin 
Ta ea er nu sînt eficiente, deoarece nivelul antibioticelor în 
sînge este probabil prea scăzut pentru a preveni endocardita infec- 
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țioasă generată de microorganisme atât de virule 
rococul, 


nte cum este ente- 


Regimul profilactic ideal ar trebui să fie același ca pentru tra- 
tamentul endocarditei enterococice (20 000 000 u penicilină în 4 prize 
zilnice şi l g streptomicină sau 1,7 mg/kilocorp gentamicină în injec- 
Hi la fiecare 8 ore la bolnavii cu funcție renală normală, adminis- 
trate timp de 3 zile începînd cu o oră înaintea intervenției, 

Gentamicina este preferată de unii medici în diverse combi- 
naţii pentru profilaxie datorită posibilității apariției bacteriemiei cu 
enterococi, cu mare rezistenţă la streptomicină. 

Regimul cu penicilină -+ aminoglicozid este recomandabil să fie 
utilizat la bolnavii spitalizaţi. Singurul regim de substituție de la 
care se aşteaptă rezultate eficiente în enterococemii și care poate 
fi folosit la persoanele alergice la penicilină, este vancomicina, ad- 
ministrată 0,5 g în 4 prize zilnic la interval de 6 ore (de preferat 
asociată cu streptomicină 1 g i.m. la fiecare 12 ore sau cu gentami- 
cină 1,7 mg/kilocorp, injecții i.m. la fiecare 8 ore). 

La bolnavii la care se poate folosi numai terapia profilactică 
pe cale orală, o schemă rezonabilă poate fi constituită din 50 mg/ 
kilocorp ampicilină, plus 0,5 g Probenecid cu o oră înainte de inter- 
venţie, urmată de 25 mg/kilocorp ampicilină și 0,5 Probenecid la 
fiecare 6 ore timp de 72 ore, împreună cu streptomicină sau genta- 
micină administrate i.m. 

Profilaxia antimicrobiană nu este justificată la gravide cu 
leziuni cardiace în timpul sarcinii necomplicate, dar un regim ţintit 
pe enterococ ar trebui să fie aplicat în momentul declanșării trava- 
liului şi continuat a 2-a zi postpartum. 


Chimioprofilaxia în cazurile care implică 
mici acte de chirurgie în zone de piele infectată 


Profilaxia trebuie îndreptată în special împotriva stafilocolului 
la bolnavii care suferă intervenții chirurgicale implicînd incizarea 
unei mari zone de piele normală sau incizarea și drenajul pielii 
infectate. Un regim recomandat ca rezonabil ar consta în admi- 
nistrarea a 2 g meticilină, nafcilină, oxacilină sau cefalotin în 4 prize 
pe zi la 6 ore sau 1 g cefazolin în injecții im, la fiecare 6 ore înce- 
pînd cu o oră înaintea intervenției și continuînd încă 72 ore după 
intervenţie. 

La bolnavii adulţi, um regim considerat ca excelent ar consta 
din administrarea i.m, a 1 g cefazolin la fiecare 8 ore începînd cu 
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o oră înaintea intervenţiei şi continuind apoi încă 72 ore trata- 
mentul, 
Dacă este necesară profilaxia pe cale orală, regimul preferat 


constă în cloxacilin, dicloxacilin, 500 mg la 6 ore asociate cu Probe- 
necid 500 mg la 6 ore interval. 


Chimioprofilaxia în cazul 
chirurgiei și cateterismului cardiac 
Sea poa lelCEISINULUI CArUIa€ 


Kaye recomandă ca profilaxie. în chirurgia cardiacă cu grefe 
valvulare 2 g meticilină, nafcilină, oxacilină sau cefalotin în 4 prize 
la 6 ore interval, sau 1 g cefazolin injecții i.m. la fiecare 6 ore, 
începînd cu o oră înainte de intervenţie și continuînd încă 4—5 zile 
postoperator. La pacienţii alergici la penicilină sau cefalosporine se 
poate folosi vancomicină 0,5 g la 6 ore. În general, nu se recomandă 
chimioprofilaxie în cateterismele cardiace. Bolnavii cu valvule car- 
diace artificiale, pacemaker intracardiac şi cei care fac hemodia- 
liză cronic, este recomandabil să primească profilaxia care se efec- 
tuează la orice bolnav valvular cardiac, înaintea unei intervenţii 
chirurgical sau instrumentare. 
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